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第一章绪 谢 


第一节生理学的任务和研究方法 

一、 生理学及其 rt 务 

生理学 （ physiology ) 是生物科学的一个分支，是研究牛物体及其各组成部分正常功能活动规 
律的一门学科。生物体 ( organism ) 也称有机体，简齡机体.是自然界中有生命的物休的总称，包 
括一切动物、植物和微生物。本书主要阐述人体生理学 （ h_an physiology ) ，但由 于人体 实验受 
到很大限制.故芍很多资料来自动物。 

人和高等动物的机体结构极为复杂，由不同的系统、器官 、组织 和细胞组成，它们行使各种 
不同的功能，如肌肉收缩、虚液循环、呼吸、消化、排泄•、生殖氣各种功能活动都遵循一定的规 
律，包括物理的、化学的和生物活动的规律，又受体内外环境的影晌 而发屯 •定的改企 3 为维持 
整体生命和各系统功能活动的正常进行 ，人体 及其各组成部分具有适应环境变化的调节能力。 
这种能力是在长期的生物进化过程中形 成并逐 步完善的。此外，体内各系统和器官在神经和内 
分秘系统的谪节下又能相互协调，相互配合 T 相互制约，以维持统一的整体括动。 西此， 生理学 
的任务是阐明机体及其各组成部分所表现出的各种正常的功能活动规律及其产生机制:，机体内 
外环境变化对这些功能活动的影响， 以及扎 体为适应环境变化和潍持整体生命活动所作出的相 
应调节。 


二，生理学和医学_关系 

生理学的发展和医牵的发展是紧密联系在一起的。在漫忪的人类发展史上 ，人 们在寻求对 
疾病医治的过稈中，必然要求疾病产牛机制和人 体正常 功能的许多知识进行搽索。生理学的 
知识是随人类杜会的发展，特别是在医学实践、科学研究和技术发展的过程中不断积累起来的。 
无讼是在我国还是西方国家，一些经典的医学著作中都有对人体器官生理功能的 描述^ 例如， 
我国古医书《黄帝内经》中就有对经络、脏腑、七情六淫、营卫气血等生理学理论的记载;古希腊 
医师和医学理论家 Galen 曾对多种动物（包括猴)进行活体解剖，并用解剖学的知识来推断人体 
生理功能。长期以来，医学中关于疾病的理论研究都以人体生理学为基础，反过来,临床实践也 
能检验生理学理论;&否正确，并进一步丰富和发展生理学理论 a 

在现代医学课程体系中，人体牛理学是一门重要的基础 愛学理 论课程 D 它以人体解剖学、 
组织学力基础，同时又是药理学、病理学等后续课程和临床各课程的基础，起着承前启后的作 
用。对医护人员来说，不具备人体生瑝学的基木知识，就不能正确认识 疾病; 而且，生理学的基 
本理论和基本方法也为他们正确认识和处理临床实际问题提供了极为重要的科学思维方法和 
研究手段。 


三、生理学的硏究方法 

生理学是一门实验性科学，它的所有知识都来自临床实践和实验研究。但早期的一些人体 
生理知识大多是通过尸体解剖和动物活体解剖而对人体器官功能所作的推测而生理学真正 
成为一门实验性科学是从 n 世纪开始的 D . 1628年，英国医生 Harvey 所著的《心与血的运动》一 
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-' 第一章绪 论 

书出版，是历史上第一部基于实验证据的生理学著作 （ 见网络增值服务）。 Harvey 首次在若千种 
动物身上应用活体解剖的方法，并经反复多次实验观察，推断出血液循环的途径:心脏是循环系 
统的中心，血液由心脏射入动脉，再由静脉回流人心脏而不断循环。随后显微镜的发明和毛细 
血管的发现，证实了 Harvey 对循环系统结构的正确推论。1902年，英围生理学家 BayUss 和 Star - 
Hng 在研究胰液分泌调节的机制中，大胆地冲破了当吋“神经反射”这个传统观念的束缚， 发现 
了历史上第一个激素，并将它命名为促胰液素；1921年，加拿大青年生理学家 Banting 医生和他 
的学生 Best 发现了胰岛 素；〗 982年，澳大利亚医生 Marshall 和病理学家 Warren 证实了引起消化 
性溃疡的重要病因是幽门螺杆菌的感染。这样的事例不胜枚举。所以，生理学的知识除来自临 
床实践外，还主要来源丁实验研究，现代生理学的发展更是如此。 

一 般而言，生理学实验 （ physi 士 gkd experim ⑶ t ) 是在人工创造的一定条件下，对生命现象迸 
行客观观察和分析，以获取生理学知识的一种研究手段。进行生理学实验时，往往需要对完整 
机体或某一器官、组织或细胞的某一特定功能活动进行孤立的分析，并测试各种因素对它的影 
响。实验往往会给机体造成•定的损#，甚至危及生命。因此•生理学实验主要在动物身上进 
行;仅在不损害健康，并得到受试者本人同意的情况下，人体实验才允许有限进行。由于人4动 
物的机体在结构和功能上具有诸多相似之处，因此，利用动物实验的结果来推断人体生理功能 

I 

是完全可能的。另外，由于动物机体的结构和功能相对简单 ，或在 某些方面更具有典型性或优 
越性，在研究一些基本生命活动或特殊功能活动时则更为适合。例如，利用枪乌贼的巨大神经 
轴突来研究细胞生物电，比在其他生物材料上进行研究要容易得多；猫的防御反应较为明昆，因 
而在进行这方面研究时，猫为首选动物。但人体的许多功能活动.尤其是卨级神经活动，与动物 
相比已发生质的变化，因而利用动物进行这方面的实验则有一定的局限性。所以，在迸行动物 
实验时，应根据不同的研究内容选择适当的动物或动物材料，在推断人体功能活动规律时，须注 
意到人与动物结构和功能上的差异，不能筒单地将动物实验的结果直接套用于人体。 

(-) 动物实验 

1, 急性动物实验急性动物实验 （acute animal experiment ) 是以完整动物或动物材料为 W 
究对象，在人工控制的实验环境条件下，在短时间内对动物某些生理活动进行观察和记录的实 
验,实验通常是破坏性的，不可逆的，可造成实验动物的死已。急性动物实验可分为在体和离体 
实验两种方法。在体实验 （experiment in vivo ) 是在动物清醒或麻醉条件卜，手术暴露某些所需 
研究的部位，观察和记录某些生理功能在人为干预条件下的变化。例如，以动脉插管记录动物 
血压，可用于观察某些神经或体液因素对血压的影响；将玻璃微电极插人脑内某些部位进行细 
胞外或细胞内记录，观察神经元在接受某些刺激时放电活动的变化，以了解这些神经元的生理 
功能。离体实验 （expentnem in vilro ) 是从活着的或刚处死的动物身上取出所需要的器目、组织、 
细胞或细胞中的某些成分，置于一个能保持其正常功能活动的人工环境中，观察某些人为的干 
预因素对其功能活动的影响。例如 ，对 离体蛙心或动物血管条迸行灌流，可用于研究某些生物 
活性物质或药物对心肌或血管平滑肌收缩力的影响;应用膜片钳技术可研究细胞小片膜上单个 
离子通道的电流特性。急性动物实验的优点是实验条件比较简单，也较易控制，便于进行直接 
的观察和细致的分析;离体实验则更能深入到细胞和分子水平，有助于揭示牛命现象中最为本 
质的基本规律。但急性动物实验的结果叶能与生理条件下完整机体的功能活动有所不同，尤其 
是离体实验的结果，此时被研究的对象，如器官、组织、细胞或细胞中的某些成分已经脱离整体， 

| 它们所处的坏境已发生很大的改变，实验结果与在整体中的真实情况相比，可能会有很大的 
差异。 

2. 慢性动物实验慢性动物实验 （ chronic animal experiment ) 以完整、清醒的动物为研究对 
象，旦尽可能保持外界环境接近于自然，以便能在较长时间内反复多次观察和记录某些生理功 
能的改变。实验前一般需对动物作某些预处理，待动物康复后再进行观察。例如，研究唾液的 







开將谷 个水干 的价宄轱朱那以蝥贫。 

(-) 器官和系统水平 

人们对生理学的研究最早是从器官和系统水平开始的。由千整体水 、 r 卜 .的研究比较复杂， 
为使研究简单化，生理学研究常将整体还原到系统和器官。迄今为止，人们对这一水平的研究 
已积累了大量的生理学知识，如心脏的射血、肺的呼吸、小肠的消化和吸收、贤的尿生成及其相 
关调节等。进行这一水平的研究可应用多种方法，包括急性和慢性动物实验，但更多采用急性 
动物实的方法，急性动物实验法既可进行在体实验 ，也可 进行离体实验。这一水平的研究及 
其所获知识和理论称为器官生理学 （ organ physiology ) 。 

(二） 细胞和分子水平 

细胞是组成机体最基本的结构和功能单位， M 细胞及其亚细胞器又由多种生物大分子所构 
成。因此生理学研究还可将器官和系统进一步还原到细胞和分子。随着科学技术的高速发展， 
细胞和分子水平的研究也取得了很大进展，获得了有关细胞及其所含生物大分子活动规律的许 
多知识，如骨骼肌收缩时的肌丝 滑行; 细胞兴奋时细胞膜中通道的开放和离子的跨膜移动等。这 
—/ K 平的研究一般采用离体实验的方法，所获得的知识和理论传统上称为普通生理学（明 nerai 
physiology ) ，现称为细胞和分子生理学 （cellular and molecular physiology ) 0 进人后基因组时代后， 
现代生理学已与分子生物学紧密联系在一起。生理学在传统上总是止步于细胞和亚细胞器以 
及某些牛物分子的水平，而将细胞如何通过其 DNA 控制细胞自身的这些内容交给分子生物学 
和分子遗传学。如今，生理基因组学 （physiological genomics) 或功能基因组学 （functional genom - 
ics ) 已成为生理学的一个新的分支，它主要阐述有关基因在生理学中的作用。 

(三） 整体水平 

人和动物，作为一个整体，各器官和系 统之间 的功能是相互联系和相互配合的，因此生理学 
研究还必须在整体水平进行，即以完整的机体为研究对象，观察和分析在环境因素改变和不同 
生理情况下各器官系统之间的相互联系、相互协调，以及完整机体所作出的各种反应的规律。 
例如，机体在运动、创伤、紧张、恐惧等生理和心理因素，或地理、气候、社会等环境因素对机体生 
理功能的 影响; 机体在环境急剧变化时所产牛的应急反应，或在某些特殊环境 ，如 高温、低氧（高 
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原）、失重（航天）、高压（潜水）等情况下的习服（或 acclimatization ) ,即机体为能 
适应新环境生存而产半一系列适应性改变。急忡和慢件动物实验都可用于这一水平的研究，但 
由于在实验过程中发生变化的参数，即变量很多，肉而结果分析比较困难.然而，变蜻越多的实 
验，即综合程度越高，则可能更加接近实际情况， 

在生理学的发 展史上，将 整体还原到器官系统，再将器官系统还原到细胞和分子，即采用 
“还原方法”进行研究，已获得了大最生理学的知识，并使这些知识不断深化.但人们已经认 i 只 
到 ，整体功能活动不等于机体各组成部分功能的简单总和，而是各器官和系统功能相互.影响、相 
互协调 、相互制约的综合 结果， 而且在不同条件下可有很大改变.一个典型的例子是，分子水平 
的研究已表明某蛋白分 子具有 某种重要功能，但在转人或敲除相应基因的小鼠，有时候却末能 
观察到明显的预期效应，甚电出现意想不到的效应：这就不得不使人们重新仔细古杳这种功能 
蛋白在整体中的作用和地位。其实，机体的许多功能并小依靠单-调控机制，而是存在多途径 
调控，且调控机制也不是一成不变的。在整体情况下，当某一调控途径不再起作用时 、如 相关棊 
因被敲除后，别的调控途径可代偿性增强，以弥补已受损凋控途径的缺失或不足，或还存在某种 
尚不为人们所知的调控途径或因素。正是在整体情况下多种因素的共同参与，且闪调控的可变 
性以及各调控途辱之间的相互作用，或 协同 或拮抗，才出现上述结果。生物进化程度越高则调 
控机制越复杂。因此.现在十分重视将不同水平的研究结果加以联系和综合，以求得对机体功 
能活动更为全面和整体性的 认识， 因而出现了整 合生理 physiology ) 的新领域。 

生理学研究的最终0的是解决医学^的科学理论问题和促进人类&健康事业。近年來，生理 
学和医学界越来越重视不同水平研究之间的交叉、结合和转化，将研究成采（不论是器宫和系统 
水平、细胞和分子水平或整体水平）尽快应用于医学利促进人类健康方面所遇到的实际问题 、 M 
时也反过来将医学和促进人类健康方面所遇到的实际问题从各个不同水平进行深人的基础研 
究，这样的研究称为转化性研究 (: translaLional research ) 。 

第二节机体的内环境和稳态 

一、 视镞的 内环境 

(~)体液及其组成 

人体内的液体称为体液 （body fluid ) 0 正常成年人的体液量约占体重的6(3%，其中约2/3分 
布丁细 胞内，称为细胞内液 Uuracelldar fluid , 1 CF ) ;其余约1/3分布于细胞外，称为细胞外液 
(extracellular fl U kl ， ECF ) 。细胞外液中约3/4分布于细胞间隙内，称为组织间液 （interstitial fluid , 
I 5 F 〉 或组织液 （ tissue fluid ) ;其余约1/4则在血管中不断地循环流动 J 卩为 血衆 （ plasma ) 0 此外， 
还有少量的淋巴液和脑脊液等。 

(二〉 依液的分隔和相互沟通 

人体各部分体液彼此 隔幵， 因而各部分体液的成有较大的差别(见第二、三章），但各部分 
体液又相百.沟通。细胞膜既是分隔细朐内液与组织液的屏障，又是两者之间相互沟通的窗口， 
有些物质可 R 由通过细胞膜的脂质双分子层结构，但有些物质则须经膜中镶嵌的特殊蛋白质才 
能从膜的一侧转移到另一侧 ，水 的跨膜移动主要受细胞膜两侧渗透压和静 K 压梯度的驱使（见 
第一.、八章）。同样，毛细 ffn 管壁既是分隔血浆与组织液的屏障，也是两者之间相互沟通的门户， 
体液跨毛细血管壁移动也取决十管壁两侧的渗透压和静水压梯度（见第四、八章）。血浆是沟通 
各部分体液并与外界环境迸行物质交换的重要媒介，因而是各部分体液中最为活跃的部分。 

(三）内环魔的概念及其提出 

人体内绝大多数细胞汴不与外界环境相接触，而是浸浴于机体内部的细胞外液中，因此细 
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胞外液是细胞直接接触和赖以生存的环境。生理学中将围绕在多细胞动物体内细胞周围的体 
液，即细胞外液，称为机体的内环境 （internal environment ) ，以区別于整个机体所处的外环境。这 
—重要概念是由法国生理学家 Claude Bernard 于1852年首先提出的（见网络增值服务）。他观 
察到尽管机体所处的外环境可有很大变化，但细胞外液的理化性质变动却非常小，又观察到高 
等动物机体许多特性保持恒定的程度高于低等动物，因而认为这种差异是由于在迸化中发展了 
内环境的缘故。他 指出； 机体生存在两个环境中，一个是不新变化着的外环境，另一个是比较稳 
定的内环境，因而机体在外环境不断变化的情况下仍 能很好 地生存.内环境的相对稳定是机体 
能白由和独立生存的首要条件。 


二、内环境的稳态 


(-) 稳态的概念及其提出 

稳态 （ homeostasis ) 也称自稳态，是指内环境的理化性质，如温度、 pH 、 渗透压和各神液体成 
分等的相对恒定状态。稳态的概念是由美国生理学家 Cannon 于1929年首次提出的（见网络增 
值服务）。内环境理化性质的相对恒定并非同定不变，而是可在一定范闱内变动何又保持相对 
稳定的状态，简言之，是一种动态平衡。例如，人的正常体温可在 37 X ： 上下波动，但每天的波动 
幅度不超过^ ; 血浆 pH 可在 7. 35 -7.45 之间波 动：血 浆中各种离子浓度的波动范围也很小， 
如血 K +浓 度仅在 5 〜 5. 5 mmol/L 之间，而血 Ca i+ 浓度仅在 2 . 25 〜 2 . 75 mmol/L 之间的狭小范 
围内波动 3 稳态是生理学中最重要的基本概念之一。 

(二） 稳态的维持和生理窻义 

稳态的维持是机体自我调节的结果。在正常情况下，由于细胞的代谢，机体将不断消耗氧 
和营养物质，并不断产生 C 0 2 和 H + 等代谢产物，外界环境因素，如高温、严寒、低氧或吸入过多 
C 0 2 、饮食不当引起腹泻或呕吐等也会干扰稳态。但机体可通过多个系统和器官的活动，使遭受 
破坏的内环境及时得到恢复，从而维持其相对稳定。例如，通过加强散热或产热可调节体温;经 
由呼吸系统的活动可摄入0 2 和排出00 2; 依靠消化系统的活动可补充咨种营养 物质; 通过泌尿 
系统的活动则能将 H + 与多种代谢产物排出体外。在这些系统的功能活动中，血液和循环系统 
参与多种物质的运输。稳态的维持还有赖十运动系统的活动，使机体得以毘食和脱离险境。神 
经和内分泌系统则通过调节各系统的活动 ，使稳 态的凋节更趋协调和完善。因此，稳态的维持 
需要全身各系统和器官的共同参与和相互协调。 

稳态具有十分重要的生理意义。因为细胞的各种代谢活动都是酶促生化反应，因此，细胞 
外液中需要有足够的营养物质、0 2 和水分，以及适宜的温度、离子浓度、酸碱度和渗透压等。细 
胞膜两侧一定的离子浓度和分布也是可兴奋细胞保持其正常兴奋性和产生生物电的重要保证 
( 见第二章）。稳态的破坏将影响细胞功能活动的正常进行，如高热、低氧、水与电解质以及酸碱 
平衡紊乱等都将导致细胞功能的严重损害，引起疾病，甚至危及生命。因此，稳态是维持机体正 
常生命活动的必要条件。在临床上，若某些血检指标在较长时间内明显偏离正常值，即表明稳 
态已遭受破坏，提示机体可能已患某些疾病。 

(三） 稳态概念的扩展 

在生理学中，目前关于稳态的概念已被大大扩展，不再局限于内环境的理化性质，而是扩大 
到泛指体内从细胞和分子水平、器官和系统水平到整体水平的各种生理功能活动在神经和体液 
等因素调节下保持相对稳定的状态。维持各种生理功能活动的稳态主要依靠体内的负反馈控 
制系统（见后文）。 


第三节机体生理功能的调节 


人体各组成部分是按一定的形式组织起来的。作为一个有序的整体，人体具有较完备的调 
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.胞外液是细胞直接接触和赖以生存的环境。生理学 中将围 绕在多细胞动物体内细胞周围的体 
液，即细胞外液，称为机体的内环境 ( interna ] environment ) ，以区別于整个机体所处的外环境 ，，这 
—重要概念是由法国生理学家 Claude Bernard 1852年首先提出的 （ 见网络增值服务）。他观 
察到尽管机体所处的外环境可有很大变化，但细胞外液的理化性质变动却非常小，又观察到高 
等动物机体许多特性保持恒定的程度高于低等动物，因而认为这种差异是由于在迸化中发展了 
内环境的缘故。他指出；机体生存在两个环境中，一个是不新变化着的外环境，另一个是比较稳 
定的内环境，因而机体在外环境不断变化的情况下仍 能很好 地生存，内环境的相对稳定是机体 
能0由和独立生存的苜要条件。 

二、内薄境的稳恋 


(-) 稳态的概念及其提出 

稳态 （ homeostasis ) 也称自稳态,是指内环境的理化性质，如温度 pH 、 渗透压和各神液体成 
分等的相对恒定状态。稳态的概念是由美国生理学家 Cannon 于1929年首次提出的（见 网络增 
值服务）。内环境理化性质的相对恒定并非固定不变，而是 可在一 定范 m 内变动何又保持相对 
稳定的状态,简言之，是一种动态平衡。例如，人的正常体温可在 37 X ： 上下波动，但每天的波动： 
幅度不超过 It ;血浆 pH 可在7,35 ~7,45之间 波动: 血浆中各种离子浓度的波动范围也很小， 

如血 K + 浓度仅.在 3.5-5, 5 mmol / L 之间，而.血浓度仅.在又25、 2. 75 mmol / L 之间的狭小范丨 
围内波动 3 稳态是生理学中最重要的基本概念之一\ 

(二） 稳态的维持和生理窻义 

稳态的维持是机体自我调节的 结果。 在正常情况下、由于细胞的代谢，机体将不断消耗氧 
和营养物质，并不断产生 C 0 2 和 H + 等代谢产物，外界环境因素，如高温、严寒、低氧或吸人过多 
co 2 、饮食不当引起腹泻或呕吐等也会干扰稳态。但机体可通过多个系统和器官的活动，使遭受 ' 
破坏的内环境及时得到恢复 s 从而维持其相对稳定。例如，通过加强散热或产热可调节 体温； 经 
由呼吸系统的活动可摄入0 2 和排出（：0 2; 依靠消化系统的活动可补充各种营养 物质;通过 泌尿 
系统的.活动则能将 H + 与多种代谢产物排出体外。在这些系统的功能活动中，血液和循环系统 I 
参与多种物质的运输。稳态的维持还有赖十运动系统的活动，使机体得以觅食和脱离险境:> 神 | 
经和内分泌系统则通过调节各系统的活动，使稳态的凋节更趋协调和完善。因此，稳态的维持 | 
需要全身各系统和器官的共同参与和相互协调。 1 

稳态具有十分重要的生理意义。因为细胞的各 种代谢 活动都是酶促生化反应，因此，细胞 
外液中需要有足够的营养物质、 0 2 和水分，以及适宜的温度、离子浓度、酸碱度和渗透压等。细 
胞膜两侧一定的离子浓度和分布也是可兴奋细胞保持具正常兴奋性和产生生物电的重要保证 
(见第二章）。稳态的破坏将影响细胞功能活动的正常进行，如高热、低氧、水与电解质以及酸碱 
平衡紊乱等都将导致细胞功能的严重损害，引起疾病，甚至危及生命。因此，稳态是维持机体 IE 
常生命活动的必要条件。在临床上，若某些血检指标在较长时间 内明显 偏离正常值，即表明稳 | 
态已遭受破±不 7 提示机体可能已患某呰疾病。 

(三） 稳态概念的扩展 

在生理学中，目前关于稳态的概念已被大大扩展，不再局限于内环境的理化性质，而是扩大 
到泛指体内从细胞和分子水平、器官和系统水平到擊体水平的各种生理功能活动在神经和体液 
等因素调节下保持相对稳定的状态。维持各种生理功能活动的稳态主要依靠体内的负反馈控 
制系统〔见后文）。 

第三节机体生理功能的调节 

人体各纟且成部分是按一定的形式组织起来的。作为一个有序的整体，人体具有较完备的调 
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改变时，也可产生较持久的效应。自身调节的幅度和范围都较小,但仍具有一定意义。神经调 i 
节、体液调节和自身调节相互配合，可使生理功能活动更趋完善。 

需要说明的是，上述对神经调节、体液调节和自身调节的描述是相对宏观的，从细胞和分子 
水平的角度来看，神经对效应器的调节需要通过突触处释放递质，体液凋节需要通过释放激素 
等体液因子作用于特定的靶细胞，自身调节的机制较为复杂，但部分可能是通过传递机械能量 
而实现的。无论是神经递质、内分泌激素等体液因子或机械能置的传递，最终都通过细胞的信 
号转导而使效应细胞产生生物效应。这部分内容将在第二章中 阐述。 



体内的控制系统 


机器的 A 动控制或动物（包括人）体内的各种功能调节，均可看■成是其内部各组成部分之间 
的信息传送过程。运用数学和物理学的原理和方法，分析研究机器和动物（包括人）体内的控制 
和通 信的一般规律的学科，称为控制论 〔 cybernetics )( 见网络增值服务）。控制论着重分析研究 
信息传送过程中的数学关系，而不涉及过程内在的物埋、化学、生物或其他方面的现象：人体内 
存在数以千计的控制系统 （control system ) ，甚至在一个细胞内也存在许多精组复杂的控制系统’ 
精确地调控细胞的各种功能活动。 

(-) 反馈控制系统 

在这类控制系统中，控制部分发出指令控制受控部分的活动，而控制 部分自 身的活动又接 
受来自受控部分返回信息的影响。由受控部分发出的信息反过来影响控制部分的活动，称为反 
馈 （ feedback ) (图1-1)。反馈有负反馈和正反馈两种形式。反馈控制系统是一个闭环系统 
( closed-loop system ) ，因而具有自动控制的能力。 



S 应 

图 1-1 生理功能的反馈控制系统和前馈控制系统示意医 


1 . 负反馈受控部分发出的反馈信息调整控制部分的活动，最终使受控部分的活动朝着与： 
它原先活动相反的方向改变，称为负反馈 （ ne g ative fcwiback )。 人体内的负反馈极为多见，在维 I 
持机体生理功能的稳态中具有重要 意义。 动脉血压的压力感受性反射就是一个极好的例子。 
当动脉血压升 iR 时，可通过反射抑制心脏和血管的活动，使心脏活动减弱，血管舒张，血压便回 
降; 相反 ， PS 4动脉血/5降低时池可通过反射增强心脏和血管的活动，使血压回升，从而维持血 I 
压的相对稳定。须指出的是，在神经调节、体液调节和自身调节的过程中有许多环节都可通过： 
负反馈而实现自动控制，人体生理活动中有很多这样的例子。 

负反馈控制都有一个调定点 （ set P° ini ) o 调定点是指自动控制系统所设定的•个工作点， 
使受控部分的活动只能在这个设定的丁作点附近的一个狹小范围内变动。实际上，调定点可被 
视为各生理指标正常范围的均数。如当体温偏离其调定点 37 $时，监测装置即能监测到—定的 
温度偏差，并将此信息传给控制部分处理，后者再通过改变受控部分的活动来调节体温，包括皮肤 





























第一章绪 论 

血管舒缩和汗腺活动改变等。当血压或血糖浓度偏离其调定点时，也通过类似的机制，最后使血压 
或血糖浓度回到正常水平。负反馈控制系统是一个闭合回路，反馈可在回路中反复进行，只有经过 
信息的多次往返才能使偏差逐步缩小，接近正常值均数，使调节达到比较精确的程度。 

2,正反馈受控部分发出的反馈倍息促进与加强控制部分的活动，最终使受控部分的活动 
朝着与它原先活动相同的方向改变，称为止反馈 （ positive feedback ) 。止反馈的意义在于产生 
“滚雪球”效应，或促使某一牛理活动过程很块达到高潮并发挥最大效应。如在排尿反射过程 
中，当排尿发动后.由于尿液进人后尿道并刺激此处的感受器,£者不断发出反馈信息进一步加 
强排尿中枢的活动，使排尿反射一再加强，直至尿液排完为止。正反馈远不如负反馈多见 ，且通 
常在局部和短时内发挥作用。正反馈没有纠正偏差的功效，一般对稳态的维持不发挥 作用； 但 
有些正反馈对稳态的维持也有间接作用，如血液凝 I 古 I 是典型的正反馈过程，发生凝血吋，许多凝血 
因子按顺序活化而产生级联反应 ，一 个凝血因子的活化可引起许多凝血因子的活化.下一级凝血因 
子的活化又反过来加速活化上一级凝血因子，从而使效应不断放大和加速。显然，血液凝固有利于 
防止机体进一步失血 ，所以 ，从整体的角度看，凝血对维持循环血量的稳态具有重要作用， 

此外，在病理情况下常发生正反馈，如发生心衰时，由于心脏射血无力，心室搏出量减少，射 
血后残留在心室内的血量增多，结果导致心室 t / 大和心肌耗氧量增多，心脏因负担加重，改缩力 
迸一步减弱。这是一种恶性循环，如此反复，最终得导致死亡。 

(二）前馈控制系统 

控制部分在反馈信息尚未到达前已受到纠正信息（前馈信息）的影响，及时纠正其指令可能 
出现的偏差，这軒自动控制形式称为前馈 （ feed - forward ) (见图1-1)。体内前馈控制的例子4很 
多。如在寒冷环境中，当体温降低到一定程度时.便会刺激体温调节中枢,使机体的代谢活动加 
强，产热增加，同时皮肤 j 〖 ll 管收缩，使体表散热减少，于是体温回升。这是负反馈控制。但实际 
上止常人的体温是非常稳定的。因为除 h 述反馈控制外，还冇前馈控制的参与，人们可根据气 
温降低的有关信息，通过视、听等感觉器官传递到脑，脑就立即发出指令增加产热活动和减少机 
体散热。这些产热和散热活动并不需要等 到寒冷 刺激使体温降低以后，而是在体温降低之前就 
已经发生。条件反射也是一种前馈控制 e 如食物的外观、气味等有关信号可在食物进入口腔之 
前就能引起唾液、胃液分泌等消化 活动; 运动员在到达运动扬地尚未开始比赛之前，循环和呼吸 
活动就已发生改变等，都属于条件反射，也属于前馈控制。正常人将手伸向某一预定目标时的 
动作十分准确而稳定。在进行这一动作的过程中，于中枢发出运动指令的同时，通过前馈控制， 
可使受控的肌群收缩活动受到一定制约，手不会不及目标，也不会超越目标。当然，在这一动作 
过程中，除前馈控制外，还有反馈控制，即肌肉和关节不断发回反馈信息，也有纠正中枢指令的 
作用。但假如只有反馈而无前馈，肌肉运动时将出现震颤，动作将不能快速、准确和协调池进 
行。可见，反馈具有“滞后”和“波动”的缺点，而前馈则较快速，并具有预见性，因而适应性更大。 
但前馈控制有时会发生失误，这是前馈控制的一个缺点 J 卩见到食物后引起唾液和胃液分泌，却 
可能因某种原因，结果并没有真正吃到食物，则唾液和胃液的分泌就成为一种失误。 

(朱大年） 


思考题 

丨，生理学研究为何必须在器官和系统水平、细胞和分子水平以及整体水平进行？ 

2. 为什么生理学中非常看重稳态这一概念？ 

3. 试放例说明负反馈、正反馈和前馈在生理功能活动调节中的意义。 
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细胞的基本功能 


细胞 （ cel ]) 是构成人体最基本的结枸和功能单位。人体各器官和系统的功能活动都与构成 
该器官和系统的细胞群体密不可分。人体内共有细胞约〖0“个，按其功能可分为两 K 余种：每 
一种细胞主要执行一种特定的功能，也有的细胞吋执行多种功能，但对所有细胞或某些细胞群 
体而言，许多基本的功能活动具有普遍性。例如.所有细胞部 H •有物质跨膜转运功能、 ITT 3转导 
功能和生物电 现象; 约占人体体重一半的各种肌细胞 都择軻 收缩功能:.本章主要介绍细胞的这. 

' 些具有普遍性的基本功能。 

第一节细胞膜的物质转运功能 

%细胞膜的分 f 结构 

细胞膜也称质膜、是分隔细胞质与细胞周围环境的一层膜结构，厚 7 〜 8 ^,细胞膜和细胞 
内各种细胞器的膜结构及其化学组成是基本相同的，主要由脂质和蛋白质组成，泾有少 M ; 糖类 
物质 c 其中，蛋白质和脂质的比例在不同种类的细胞可相差很人。一般而肓，在功能活跃的细 
胞，膜蛋白含童 较高; 而在功能简单的细胞，则膜蛋 A 含置较低。例如，膜蛋由3膜脂质在小 K 
黏膜上皮细胞膜中的重量比可高达1,而在构成神经纤维髓鞘的施万细胞膜中的重贵比仪 
为 0. 25: 1。关于各种化学成分在膜中排列的形式， H 前广为接受的是 Smger 和 Nicholson T 
1972年提出的液态镶嵌模型 （itiosaic model ) 学说。这一学说认为，液态脂质双层构成膜的 
I 基架，不同结构和功能的蛋白质镶嵌于其中，糖类分 Z 1 与脂质、蛋白结合后附在膜的表面。 

(一）细胞膜的脂质 

在多数细胞，虽然膜蛋白总重量大于膜脂质，但由于蛋白质的分子跫远人于脂质1所以膜脂 
质的分了-数却远多干蛋白质。膜脂质主要由磷脂、胆固醇和少量糖脂 构成。 在大多数细胞的膜 
脂质中，憐脂占总量的70%以上，脶固醇不超过30%，糖脂不超过10%。磷脂是一类含省礙酸 
的脂类。磷脂中含量最高的是磷脂酰胆碱，其次是磷脂酰丝氨酸和磷脂酰乙醇胺，含量最低的 
是磷腊酰肌醇。各种膜脂质在膜中的分布是不对称的。人部分磷脂酰胆碱和全部糖脂都分布 
在膜的外层，含氨基酸的磷脂（磷脂酰丝氨酸，磷脂酰乙醇胺1磷脂酰 肌醇） 主要分布在膜的内 
层。其中，磷脂酰肌醇含量虽低，但可作为细胞内第二信使•:磷酸肌醇 （ I 己）和二酰甘油〔 DG ) 
的供体，因而在跨膜信号转导中有重要作用 （ 见本章第一节 ： U 

脂质分子都是双嗜性分子 （amphipathic molecule ) 離脂分子中头端的鱗 fe 和碱基、卵’ 
分子中的羟基和糖脂分子中的糖链等亲水基团分別形成各分子中的亲水端；分子的另一端则为 
疏_端，如磷脂分子较长的脂肪酸烃链。脂质分子的双嗜特性使之在质膜中以脂质双层 （lipid 
bilayer ) 的形式存在，即两戾脂质分子的亲水端分别朝向细胞外液或胞质，疏水的脂肪酸烃链则 
彼此相对 ，形成 膜内部的疏水区。脂质双分子层排列是 Gorter 和 Grendd 于1925年通过对红细 
胞膜化学成分的测定和红细胞膜表面积的计算推测出来的（见网络增值服务）。 

膜脂质可因温度的改变而呈凝胶或溶胶状态。止常人体温高于膜脂质的熔点，即已超过两 
种状态的转换温度.故膜脂质在人体内呈溶胶状态，具有定程度的流动性。脂质双分子层在 
热力学上的稳定件及其流动性，使细胞膜能承受相当大的张力和变形而不至于破裂。膜脂质的 
流动性还使嵌人的膜蛋0发牛.侧向移动、聚集和相互作用。细胞的许多基木活动，如膜蛋甶的 


10 





第二章细胞的基本功能 


相互作用、膜泡运输、细胞的运动、分裂、细胞间连接的形成等都有赖于质膜保持适当的流动性。 

除与温度有关外，质膜的流动性还与膜脂质的成分及膜蛋白的含量有关，胆固醇分子具有不易 
变形的环体结构，后者与脂肪酸链的结合可限制脂质的流动，故膜脂质中胆固醇含#愈高，膜的 
流 动性就 愈低; 脂肪酸烃链长度愈长、饱和脂肪酸愈多、嘆的流动性也愈低，如动物脂肪以饱和 
脂肪 酸为主，室温 下可呈 固态; 膜中镶嵌的蛋白质含量增多时也会降低膜的流动件。 

(二） 细胞膜的蛋白 

细胞膜的功能主要是通过膜蛋白来实现的。根据膜蛋白在膜中的存在形式，可分为表面蛋 
白 （peripheral protein) 和整合蛋白 （integral protein) 两类。 

表面蛋白占膜蛋白的20% 〜 30%，主要附着于细胞膜的内表面、例如，红细胞膜内表面的 
骨架蛋白就_于这类蛋白。表由'蛋 n 通过静电引力与脂质的亲水部分相结合成通过离子键与 
膜中的整合蛋 A 相结合、但其结合力较弱。高盐溶液可使离子键断幵，闶而可用丁表面蛋內从 
膜中的洗脱。 

整合蛋占膜蛋白的 70% 〜 80% ，它们以其肤链*一次或反复•多次穿越膜胎质双层为特征。. 

穿越脂质汉层的肽段以疏水性氨基酸残基为主，肽键之间易形成氢键<因而多以 a 骡旋结构的 
形式 存在; 露出膜外表面或内表面的肽段则是亲水性的，分别以直链形式枸成连接疏氷性 a 跨 
膜螺旋的细胞外环或细胞内菸。一个 CX 跨膜螺旋需】8 个氨基酸残基才能穿越厚约 Mm 的 
疏水区。因此，可根据肽链中所含的有足够长度的疏水性片段的数 P 来推测整合蛋白中跨膜“ 

螺旋的可能数目。例如， G 蛋白耦联受体的爿上链包含7个有足够长度的疏水性片段，因而椎测它： 
是一个7次跨膜的蛋白。整合蛋白与脂质分子结合紧密，在膜蛋白纯化过程中可用两性洗涤剂 | 
使之与脂质分离。一般说来，与物质跨膜转运功能和受休功能有关的蛋白都属丁整合蛋白，如 j 
载体、通道、离子泵、 C 蛋白耦联受体等^也有一些整合蛋白可作为黏附分子在细胞与基质、细: 
胞与细胞之间发挥作用。 

各种功能蛋白质分子在质膜中的位置分布存在着区域特性，这与细胞完成其特殊功能有 丨 
关。例如，骨骼肌细胞膜中与神经-肌肉间信息传递有关的型乙酰胆碱受体通常都集中在与 
神经末精相对应的终板膜中；有藏神经纤维轴突膜中与兴奋发 生和传 导有关的电压控納通道 
几乎全部集中在裸露的郎飞结处。膜内侧的细胞骨架可能对某种蛋白质分子局限在膜的某一 
特殊部分起着重要作用。膜蛋白在膜中的种类、数量和位置处于动态平衡中，受到多种因素的 
调节。 

(三） 细胞膜的糖类 

细胞膜中的糖类主要是一些寡糖和多糖链，它们以共价键的形式与膜蛋白或膜脂质结合而 
形成糖蛋内或糖脂。大多数整仑蛋白都是糖蛋白，近 i / io 的膜脂质是糖脂。结合于糖蛋白或 
糖脂上的糖链几乎总是伸向细胞膜的外侧（被称为细胞“天线”），可作为一种分子标记发浑受 
体或抗原的作用。例如，霍乱毒素受体就是•种称为 C WI 的 糖脂; 红细胞膜中 AB 0 血型系统的： 
抗原则由糖蛋白或糖脂上不同的寡糖链所决定，其中 A 型抗原和 B 型抗原的差别仅在于此搪链 
中一个糖基的不同 （见第三章） D 可见， 生物体内除核酸分子中碱基的排列、肽链中氨基酸的排 
列可起到“分子语言”的作用外，糖类物质中所含糖基序列的不同也有类似作用3此外，细胞膜； 
中的某些糖类还带有负电荷，可影响某匙调节分子与细胞或细胞与细胞之间相互作用。例如， 
血液中红细胞不易发生叠连 就与膜 上唾液酸携带负电荷有关。 

二、跨细胞 膜的物 质转运 j 

细胞膜脂质双层是一个天然屏障,各种离 f 和水溶性分子都很难穿越细胞膜脂质双层的疏! 
水区，从而使胞质中溶质的成分和浓度与细胞外液显著不同。然而，由于新陈代谢的需要，细胞 
总是要从外界摄取0 2 和谔养物质，同时排出其代谢产物，这些物质的进人和_出都要经过细胞 
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膜转运。事实上，细胞维持其生命活动在很大程度上是依赖跨细胞膜的物质转运而实现的。据 
估计，细胞用于物质转运的能量约占细胞耗能总量的2/3 c 对于理化性质不同的溶质，细胞膜具 
有不同的转运机制。 

(一）单纯扩散 

单纯扩散 （simple 心 km ) 是指物质从质膜的高浓度一侧通过脂质分子间隙向低浓度一_ 
进行的跨膜扩散。这是一种物理现象，没有生物学机制的参与，无需代谢耗能，也称简单扩散。 
如图 2-1 所示，经单纯扩散转运的物质都是脂溶性（非极性〉物质或少数不带电荷的极性小分 
子，如0 2 、 C 0 2 、类同醇激素、乙醇、尿素、甘油、水等。根据相似相溶原理，高脂溶性物质容易 
穿越脂质双层，因此 0 2 、 C 0，_ 為等高 脂溶件小分子的跨膜扩散速度 很快; 水是不带电荷的极性 
小分子，也能以单纯扩散的方式通过细胞膜，但脂质双层对水的通透性很低，故扩散速度 很慢； 
分子较人的非脂溶性物质，如葡萄糖、氨基酸等，很难直接通过膜脂质双层；各种带电离子，尽管 
其直径很小,却也不能通透膜脂质双层。 


带电荷的无机离子 

脂溶性小分子或不带较大的极性分子 (Na\ K\ Ca 2 \ 
电荷的极性小分子 （ W 萄糖等） FT 、 cr 等） 



图 2-1 ¥纯扩散示意图 


物质经单纯扩散转运的速宇主要取决于被转运物在膜两侧的浓度差和膜对该物质的迪透 
性。浓度差愈大、通透性愈高，则单位时间内物质扩散的量就愈多。另外，物质所在溶液的温度 
愈高、膜有效面积愈大，转运速率也愈高 U 

(二）易化扩散 

在膜蛋白的帮助（或介导）卜，非脂溶性的小分子物质或带电离子顺浓度梯度和（或）电位 
梯度进行的跨膜转运，称为易化扩散 diffusion ) 0 易化扩散可分为经通道易化扩散和 
经载体易化扩散两种形式。 

1- 经通道易 化扩散 各种带电离子也通道 （ diannel ) 蛋白的介导下，顺浓度梯度和（或）电 
位梯度的跨膜转运，称为经通道易化扩散 （LcUitaled diffusion via channe 】）。 由 T 经通道转运的 
溶质几乎都是离子，因而这类通道也称 离了通 道 （ion channel ) c 离子通道均无分解 ATP 的能 
; 力，它们所介导的跨膜转运都是被动的。如图 2-2 所示，离子通道贯穿细胞膜脂质双层，中央有 
亲水性孔道 （ pom ) ^当通道处于关闭状态时没有离子 通过; 通道开放时离子可经孔道从膜的高 
浓度一侧向低浓度一侧扩散。离子通过时无需与通道蛋白结合，能以极快的速度跨越细胞膜。 
据测定，通道丌放时离 了转运 速率可达每秒10 6 - 10 3 个。 

离子通道具有以下两个®要的基本特征。 

(1) 离子选择性 :离子 选择性 （ion Kiectivity ) 是指每种通道只对一种或几种离子有较高的通 
透能力，而对其他离子的通透性很小或不通透。例如，钾通道对 K + 的通透性要比 NV 大1000 
倍； 乙酰胆碱受休 阳离子通道对小的阳离子如 N，、K + 高度通透>而 cr 则不能通透。根据通道 
对离 f 的选择性，可将通道分为钠通道、钙通道、钾通道、氯通道和非选择性阳离子通道等。通 
道对离 T 的选择性取决于孔道的口径、内壁的化学结构和带电状况等因素，如阳离子通道的内 
壁带负电荷,故有助于阳离子通过时阻碍阴离子通过（图 2-2) 。 

(2) 门控特 性:大 部分通道蛋白分子内部有一些可移动的结构或化学基团，在通道内起“闸 
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(通道关闭） 



图 2-2 经通道易化扩散示意图 


门’’作用。许多因素可引起闸门运动，导致通道的开放或关闭，这一■过程称为门控（§ &111 ^)。在 
静息犾态下，大多数通道都处于关闭状态，只有受到刺激时才发生分子构象改变，引起闸门开 
放。根据闸门对不同刺激的敏感性，即门控特性，可将离子通道分为:①电压门控通道 （ vo ㈣ e_ 
gated ion channel ) ，这类通道受膜电位调控（图 2-3 A ) 。当膜两侧电位差发生改变，通常是在膜 
发生去极化时，通道蛋白分子内的一些带电化学基团（也称电位感 受区） 发生移动，进而弓:起分 
子构象改变和闸门开放，如神经细胞轴突膜中的电压 f 1控钠通道。体内也有少量电压门控通道 
在膜发生超极化时幵放，如存在于心肌纟日跑膜中的 L 通道（见第四章②化学门控通道（如心 
ical-gated ion channel ) ，这类通道受膜外或膜内某些化学吻质调控（图 2 _ 3B :) 」这是一类兼有通 
道和受体功能的蛋白分子，也称配体门控通道 （ Kgand-gated ion channel ) ，如骨絡肌终板膜中的 
N 2 型乙酰胆碱受体，也称 n 2 型乙酰胆碱受体阳离子通道，其膜外侧有两个乙酰胆碱结合位点， 
结合位点与乙酰胆碱结合后可使通道的构象发生改变，引起闸门开放。③机械门控通道 





图 2-3 离子通 道的门控特性示意图 
A . 电压门控 通道; 化学门控通道; C _ 机械门控通道 
- 配体即为能与受体特异结合的化学物质 













































第二章 


细胞的基本功能 


( mechanically-gated ion channel ) ，这类通道受机械刺激调控，通常是质膜感受牵张刺激后引起其 
中的通道幵放或关闭（图 2-3 C )， 如耳蜗毛纟 H 胞膜中的机械门控钾通道、动脉血管平滑肌细胞膜 
中的机械门控钙通道等。此外，还有少数通道始终是开放的，这类通道称为非门控通道 （ ncrn-ga 
ted channel ) ，如神经纤维膜中的钾漏通道等。 

细胞膜中除离子通道外，还存在水通道 （water channel ) D 如前所述 ， 水分子3以单纯妒散的 
方式通过细胞膜，但膜脂质对水的通透性很低，扩散速廋很慢 c 事实上，臬些细胞对水的转运速 
率可达到惊人的程度。例如，红细胞每秒允许百倍于自身容积的水通过其质膜，若将红细胞置 
于低渗溶液中，水很诀进入细胞内，使之膨胀而发生 溶血； 此外，肾小管、集合管、呼吸道以及肺 
泡等处的上皮细胞对水的转运能力也很强。在这些细胞的质膜中，存在着大量对水高度通透且 
总是 -F ■放的水通道。组成水通道的蛋白质称为水孔蛋白 （ aquaporin , AQP ) ，其水相孔道允许水 
分子以单列形式快速通过，其扩散速率可达每秒2 xlO 9 个水 分子。 由于细胞膜水通 if 的发现， 
Peter Agre 被授予2003年诺贝尔化孛奖 。 

2. 经载体易化扩散载体 （ carrier ) 也称转运体 （ transporter ) ，是介导多种水溶性小分子物 
质或离子跨膜转运的一类膜蛋!^^与离子通道或水通道不同，各种载体或转运体不存在贯穿整 
个细胞膜的孔道结构，但能与一个或少数几个溶质分子或离子特异性结合。经载体易化扩散 
(facilitated diffusion via carrier ) 是指 水溶性小分子物质或离子在载体蛋白介导 } 顺浓度梯度进 
行的跨膜转运，属于载体介导的被动转运（载体介导的主动转运见后 h 如图听示，当载体 
上的结合位点朝向被转运物浓度较高的一侧时，结合位点与底物（指被转运物）分子结合的概率 
较高; 与底物结合后，载体蛋白发生构象改变，底物被封闭 （ occlude ) 于载体蛋 A 内 7 随之结合位 
点朝向底物浓度较低的膜的另 一侧； 于是底物从结合位点上解离并释放到膜的另一侧。当膜两 
侧的底物浓度相等时，底物的净转运为零。由于载体转运时载体蛋白需经历“与底物结合-构象 
变化-与底物解离”等一系列过程，因此物质经载体转运的速率较慢1每秒转运的分子或离子数 
,仅有200 〜 50 000个，远低于离子通道或水通道的转运速率。体内许多重耍的物质如葡萄糖、氨 
基酸等的跨膜转运就是经载休易化扩散实现的，如葡萄糖转运 体 （giu ⑶ .ye 〖 rvmspoflm’ ， GLUT) 可 
将胞外的葡萄糖顺浓度梯度转运到细 胞内。 GLUT 有多种类型，分布于不同的组织细胞。其中， 
GLUT1 表达于多种组织细胞，是一种基本的葡萄糖转 运体; GLUT4 分布于横纹肌和脂肪等组织， 
基础状态下主要储存于胞质内的囊泡膜中，可受肌肉活动的影响和胰岛素的凋节。肌肉活动 
时，含 GTIJT4 的囊泡通过出胞而插人肌细胞膜，可使肌细胞得到吏多的葡萄 糖； iflL 中脑岛素水平 
增高时， GLUT4 囊泡可在几分钟内启动出胞而插人细胞膜.大大提高细胞转运葡萄糖的能力。 
有些糖尿病患者因缺乏胰岛素而不能使血中葡萄糖有效转人细胞内，因而出现高血糖。 有些瑭 
尿病患者常伴有 GLUT 4 数景或功能降低，此时即使胰岛素水平正常仍不能有效转运葡萄糖，出 
现胰岛素抵抗。 

经载体易化扩散具有以下特点。 

( 1 ) 结构特异性 :各种 载体仅能识別和结合具有特定化学结构的底物，如在同样浓度差情况 
下，右旋葡萄糖（人体内可利用的糖类都是右旋的）的转运量远大于左旋葡萄糖。 

(2) 饱和 现象： 由于细胞膜中载休的数量和转运速率有艰，当被转运的底物浓度增加到一定 
程度时，底物的扩散速度便达到最大值 （ VJ ，>1、 再随底物浓度的增加增大，这种现象称为载 
体转运.的饱和现象 ( saturation ) c 与此不同的是，在单纯扩散、离子经通道易化扩散以及水的•渗 
透过程中，转运速率通常随被转运物浓度的增加而呈线性增加。最大扩散速度 V mas 能反映载体 
蛋白构象转换的最大 速率； 扩散速度达—半 （1/2 V _) 时的底物浓度1称为米氏営数 

| ( Michealis constant , K ni ) ，可反映载体蛋白对底物分子的亲和力和转运效率。愈小，表77、亲和 
:力和转运效率愈高，反之亦然（图2- 4 _13) 3 

(3) 竞争性 抑制： 如果有两种结构相似的物质都能与同一载体结合，两底物之间将发生竞争 








第二車细胞的基本功能 




B 



图 2-4 经载体易化扩散及其饱和现象示意图 
A . 经载(本易化扩散的 过稈； B . 经载体 M 化扩散的饱和现 
象，而单纯扩散或经通道易化扩散则无饱和现象 
V _: 最大扩散速率;米氏常数，即转运速率达到 V _ — 

半值所需的底物浓度 

性抑制 （ competition inhibition ) ;其屮，浓度较低或 K m 较火的 溶质吏 容易受到抑制 c . 

(三）主动转运 

某些物质在膜蛋白的帮 助下， E ? 细胞代谢供能而进行的逆浓度梯度和（或）电位梯度跨膜转 
运，称为主动转运 （active tnmspcul )。 完成主动转运的膜蛋 A 本质上也属于载体，它们也有与被 
转运底物特异性结合的特征。.根据膜蛋 f ! 是否自_接消耗能量 ，主动 转运可分为原发性主动转运 | 
和继发性主动转运。一般所说的主动转运是指原发性土动转运。 

1. 原发性主动转运细胞直接利 ffl 代谢产生的能 M 将物质逆浓度梯度和（或）电位梯度转 
运的过程，称为原发性主动转运 （primary active transport ) 0 原发性主动转运的物质通常为带电 
离子 ，因此 介导这一过程的膜蛋白或载休称为與子栗 （ pump ) o 离于栗的化学本质是 ATP 
酶，可将细胞内的 ATP 水解为 ADP ， 向身被 磷酸化 ffij 发生构象改变，从而完成离子逆浓度梯度和 
(或）电位梯度的跨膜转运 。离 f •泵种类彳3多，常以它们转运的离子神类命名，如同时转运 Na + 

和] T 的钠-钾泵、转运 Ca 2 + 的钙泵、转运 H + 的质子泵等。 

(1 〉钠-钾栗:納 * 掷栗 （ sodium - potassium pump ) 是哺乳动物细胞膜中普遍存在的离于 ■泵 ，简 
称钠泵。由 丁钠泵 的发现物化学家 Jens C Skou 与他人共享1997年的诺贝尔化学奖。如图 
2-5 所示,钠泵是由 a 和 p 两个亚单位组成的二聚体蛋内质。其中， a 亚单位是催化亚单位，需 
在膜内的 N〆 和膜外的 K / 共同参 号下才具有 ATP 酶活性，故钠泵也称钠-钾依赖式 ATP 酶 
( Na\K + - ATPase ) 0 oi 亚单位上有3个 Na + 、2个 K + 和一个 ATP 分子的结合位点，可表现为 E 1 
和 E 2 两种主要构象，.当 a 亚笮位与 ATP 结合时 Y 构象为 E 1 、离子结合位点朝向细胞内侧，此时 
a 亚单位对 K + 亲和力较低而对杂和力较高，使已结合的2个 K + 释放到细胞内，并与细胞内 
3个 Na + 结合; 结合 _ Na_ f 业 单位的 ATP 梅活件被激活， ATP 分解, a 亚单位被磷酸化，构象 

由 E 1 转变为 E 2, 离子结合位点朝向细胞外侧，这时 a 亚单位对 N〆 亲和力降低而对 K + 亲和力 
增高，使已结合的3个 1 W 释放到细胞#，并与胞外的2个 K + 结合; 结合 K +后 亚单位发生去 
磷酸反应，冉次与另一分子的 ATP 结合并触发构象由 E 2 回到 E 1， 从而完成了钠泵的一个转运 
周期。因此，钠泵每分解-分子 ATP 可逆浓度差将3个移出胞外，将2个 K 1 移入胞内，其 
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直接效应是维持细胞膜两侧和 K + 的浓度差，忮细胞外液中的浓度达到胞质内的 W 倍 
左右，细胞内的 Iv 1 浓度达到细胞外液的 3 0倍左右 D 同时,钠泵每次活动都会使 3 个 Na +移出 胞 
外、2个 tT 移人胞内，产生一个正电荷的净外移，故钠泵具有生电效应。钠泵转运的-个周期约 
: 需 10 ms , 即最大转运速率为每秒 5()0 个离子。 




图 2-5 钠泵土动转运示意图 

在哺乳动物.细胞膜钠泵活动消耗的能量通常杰细胞代谢产能的20%〜30%，有的细胞甚 
至可占到70%，奴在某些功能活动活跃的神经细胞，提示钠泵活动对维持细胞的 iF . 常功能十分 
重要。一般认为，钠泵活动的生理意义主要 有:① 钠泵活动造成的细胞内高^为胞质内许多代 
谢反应所必需，如核糖体合戊蛋白质就需要高 K h 环境②维持胞内渗透压和细胞容积，在静 
息状态下，膜对 Na + 、K + 都有一 定的通透性（漏通道 ） 3 虽然 K + 的通透性相对较高，但由于膜内 
有机负离子（带负电的蛋白质、核苷酸等）的吸引，外漏的 K ‘较少，而 Nat 受浓度差和电位差的 
驱动，漏入到胞内的数量相对较多。钠泵的活动可将漏入胞内的 Na + 不断转运出太％保持细 
胞正常的渗透压和容积，以防细胞水胂。③钠泵活动形成的 Na + 和 iT 跨膜浓度梯度是细胞发 
生电活动的基础（见本章第1节）。④钠泵活动的牛白.效应可自:接使膜内电位的负值增大 （ 见本 
章笫三节⑤钠泵活动建立的 N ， 跨膜浓度梯度可为继发性主动转运提供势能储备（见后 
文）。钠泵抑制剂 哇巴因 （ ouabain ) 与钠泵 E 2 状态 K 的细胞外部结构冇较高的亲和力，可以改变 
钠泵构象.阻断钠泵活动。 

( 2 ) 钥栗 ：耗栗 (calcium pump ) 是哺乳动物细胞中广泛分布的另_ ‘种 离子栗，也称 Ga + - ATP 
酶:，钙泵不仅位于质膜中，还集中存在于肌细胞的肌质网和: ft : 他细胞的内质网膜中。质膜中的 
钙泵称为质膜钙 ATP 酶 〔 plasma membrane + - ATPa ^, PMCA } ，肌质网和内质网膜中的钙泵称 
为肌质网和内质网转 ATP 酶 (sarcoplasmic and ernloplacinic reticulum CV _ - ATPase ” SERCA ) 。细 
胞内(： 3 2+ 升高时，以 2+ 逍过与钙凋蛋白 （ calmodulin ， CaM ) 结合可刺激钙泵活动。 P - V 1 CA 每分解1 

;分子 ATP ， 可将其结合的1个 C ， + rl ] 胞质内转运至胞外;而 SERCA 每分鲆 I 分子 ATP 则可将2 
个 Ca 〃从胞质内转运至円质网中。两种钙泵的共同作用可使胞质内游离 Ca 2+ 浓度保持在 
0. 1 〜 a 2 P . m . ol / L 的低水平，仅为细胞外液 C ， 浓度 （1 〜 2 nmd ./ L ) 的万分之一。在如此低浓度 
的游离(、 2+ 背景下，细胞对胞质内（^ 2+ 浓度的增加非常敏感.以致于经钙通道流入胞质内的 

成为触发或激活许多生理过程的关键因素.如肌细胞收缩、腺细胞分泌、神经瑋质释放以及 
某些酶蛋白或通道蛋白激活等。 

(3) 质 子泵： 人体内有两种重要的质子泵 （ pmlf 川 [Hjrnp ) 0 一种是主要分布于胃腺壁细胞膜 

和远端肾小管闰细胞膜中的 1 -r 酶，也称氢-钾泵。氬钾泵与钠-钾泵同属于一个家 

族，也由两个亚单位组成， a 亚单位的活动机制类似于纳-钾泵。但氢-钾泵的主要功能是分泌 
H / 和摄入 K + ，可逆浓度梯度将 HT 有效地分泌到胃液或尿液中，分别参与胃酸形成和肾肢的排 
酸功能。另一种是分布于各种细跑器膜中的 H + - ATP 酶，也称氢菜」氢泵不依赖 K _ ， 可将 } T 
由胞质内转运至溶酶体、内涵体、高尔基复合体、内质网知突触囊泡等细胞器内，以維持胞质的 
中性和細胞器内的酸性，使不:司部位的酶者^处于最适 pH 环境，同时也建立起跨细胞器膜的 H h 
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浓度梯度，为溶质的跨细胞器膜转运提供动力（见后文）。 

2. 继发性主动转运有些物质主动转运所需的驱动力并不直接来 ft ATP 的分解，而是利 
用原发性主动转运所形成的某呰离子的浓度梯度，在这些离子顺浓度梯度扩散的同时使其他物 
质逆浓度梯度和（或）电位梯度跨膜转运，这种间 接利用 ATP 能量的主动转运过程称为继发性 
主动转运 （secondary : u:live Uansport)。 显然，继发性主动转运依赖丁•原发性主动转运，若用药物 
抑制钠泵活动，相应的继发性主动转运电逐渐减弱或消失。继发性主动转运也称联合转运 
(cotransport)， 因为介导这种转运的载体同时要结合和转运两种或两种以上的分子或离子。根 
据物质的转运方向，联今转运可分为同向转运和反向转运两种形式。 

( 1 ) 同向 转运： 被转运的分子或离子都向同方向运动的联合转运，称为同向转运 （sym- 
port), 其载体称为同向转运休 （symporh) •例如，葡萄糖在小肠黏膜上皮的吸收和在近端肾小 
管卜.皮的重吸收都是通过 Na、 葡萄糖 N 向转运体实现的 •: 其中，在上皮细胞顶端膜两侧浓 
度梯度和（或）电位梯度的作用下/被动转入胞内；葡萄糖分 T 则在 进人细胞的同时逆浓度 
梯度被带人胞内。 Na 1 ■-葡萄糖同向转运体在小肠黏膜是以 2 个 5 和1个葡萄糖联合转运的. 
在肾小管上皮I卩||是以1个 + 和〗个葡萄糖联合转运的。氨基酸在小肠的吸收是通过心 胃-氨 
基酸同向转运体以同样的方式进行的。此外，肾小管1_ 皮细 胞的 Na + -K + -2CT 同向转运、 Na + - 
HC0 3 - 同向转运和甲状腺上皮细胞的 Na + -I/ 同向转运等都属于这一肜弍的继发性主动转运。 

( 2 ) 反向 转运： 被转运的分子或离子向相反方向运动的联合转运，称为反向 转运 ( antipon) 或 
交换 （exchange) ，其载体称为反向转运体 （ antiporter) 或交换体 （exchanger ) .:• 人和高等动物体内 
有两种重要的交换体 ; ®Na -Ca」 + 交换体。几乎所有细胞都存在 Na + -Ca 2+ 交换体，且多以转人 
3个 Na+ 和排出1个 Ca 〃的化 学计景联合转运。其屮， Na + 顺浓度梯度转人胞内， Ca 2f 则逆浓度 
梯度转出胞外。心肌细胞在兴奋-收缩_联过程中流入胞质的卞要通过 _ + - Ca 2 + 交换将 
其排出狍外，：② Na + -H + 交换体。部分组织细胞，如肾近端小管卜••皮细胞的 NV H 4 夂换体可 
将胞外即管腔内的1个 Na + 转人胞内，同 r 将胞内的1个 ir 排出到？管液中，这对维持体内酸 
碱平衡具有重要意义。 

在绝大多数情况下，溶质跨质膜转运的动力来 A 钠泵活动所®立的 Na+ 的跨膜浓度梯度， 
而溶质跨细胞器膜转运的动力则来自质+泵活动所建立的 H 的跨膜浓度梯度 7 如突触囊泡膜 
中的单胺类递质转运体逆浓度梯度将胞质中的单胺类递质转运罕囊泡内，就是与囊泡内高浓度 
的 h + 交换而实现的，囊泡每排出2个 hr ，可将！个单胺类分了•转入囊泡内。 

(四） 膜泡运输 

大分子和颗粒物质进出细胞并不直接穿过细胞膜.而是 s 膜包围形成囊泡，通过膜包裹、膜 
融合和膜离断等一系列过程完成转运，故称为膜泡运输 (. vesicuLar transporL ) „獏泡运输4同时 
转 运大黡 物质，故也称批量运输 （bulk tyansport) c , 膜泡运输是-个主动的过程，需要消耗能量， 
也需要更多蛋 H 质参与，同吋还伴有细胞膜面积的改变。膜泡运输包括出胞和人胞两种形式。 

1. 出胞出胞 （e w k : y 1 w i s) 是指胞质内的大分子物质以分泌囊泡的形式排出细胞的过程。 
例如，外分泌腺纟日胞排放酶原颗粒和黏液、内分泌腺细胞分泌激素以及神经纤维末梢释放神经 
递质等过程都属 T 出胞。几 T •所也的分泌物都是通过内质网-髙尔基复合体系统形成和处理 
的。由粗面内质网上核糖体合成的蛋白质可转移到高尔基复合体加丁_处理，形成具有膜包裹的 
分泌囊泡。 出胞时 ，在多种蛋內质的介导 K， 囊泡逐渐移向细胞膜的内侧，并与细胞膜发生融 
合、破裂，最 )5 将其内容物释放到细胞外（图 2-6A) r .由于在出胞过程中囊泡膜与质膜融合，因 
而会使细胞膜表面积4所增加出胞有以下两种形式 

(1) 持续性 出胞: 持续性出胞是指细胞在安諍情况下，分泌囊泡自发地与细胞膜融合而使囊 
泡内大分子物质不断排出细胞的过程，如小肠黏膜杯状细胞分泌黏液的过程。 

( 2 ) 调节性出胞:调节性出胞是指细胞受到某些化学信号(如激素） 或屯信 弓•（如动作电位) 
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的诱导时，储存于细胞内某些部位的分泌囊泡大*与细胞膜融合、并将囊泡内容物排出细胞的 
过程，如动作电位到达神经末梢时引起的神经递质释放。 

2. 入胞人胞（⑼ docytosis ) 是指细胞外大分子物质或物质团块如细菌、死广细胞和细胞碎 
片等被细胞膜包裹后以囊沲的形式进人细胞的过程，也称内化 （ internalization ) 。与出胞相反，人 
胞过程可使细胞膜面积有所减小。入胞也可分为两种形式。 

(1) 吞噬: 被转运物质以固态形式进人细胞的过程称为吞噬 ( phagocytosis ) D 吞噬所转 igK 
物质不是以分子而是以团块或颗粒形式出现，如细菌、死亡细胞或组织碎片等。吞噬发生时，细 
胞膜在受体和收缩蛋白等参与下伸出伪足将团块或颗粒包裹起来，经膜融合、离断后进入胞内， 
形成直径较大的膜性囊泡 （1 〜2卜 ni )， 即吞噬泡。吞噬仅发生于一些特殊的细胞，如单核细胞、 
巨噬细胞和中性粒细胞等。 

(2) 吞饮: 被转运物质以液态形式进入细胞的过程称为吞饮 （ pmocytosis ) : 吞饮可发生于体 
内几乎所有的细胞，是多数大分了•物质如蛋白质分了•进人细胞的唯-途径。发牛.吞饮时，细胞 
在接触转运物处的膜发生凹陷，并逐渐形成囊袋样结构包裹被转运物，再经膜的融合、离断、进 
入胞内，形成直径较小的囊泡 (0. 1 ~0.2^ m ) 即吞饮泡（图2-63)。吞饮又可分为液相人胞和受 
体介导入胞两种方式。液相入胞 （ fluid-phase endocytosis ) 是指溶质连同细胞外液连续不断进人 
细胞的一种吞饮方式。液相入胞没有特异性 •转 运溶质的量与胞外溶质的浓度戍正比。受体介 
导入胞 （ receptor-medialed endocytosis ) 是被转运物与细胞膜受体特异性结合 / Pf ，选 择性进人细胞 
的一种入胞方式。这种入胞方式非常有效，在溶质选择性进入细胞的同时，细胞外液可以很少 
进入; 而且即使胞外溶质的浓度很低，也不影响冇效的人胞过程。许多大分子物质/如运铁蛋 
白、低密度脂蛋白、维生素8, 2 转运蛋白、多种生长因子、胰岛素等蛋白类激萦和糖蛋 A 等、都是 
通过受体介导人胞的方式人胞的。血浆中的低密度脂蛋白 （1 ⑽ -densUy llpopmlein , LDL ) 主要由 
肝细胞膜中的 LDL 受体介导人胞 ，入胞 后被溶酶体消化，将其结合的胆固醇释放出來被利用。 
如杲 LDL 过高或 LDL 受体缺乏， LDL 将不能被正常代谢，从闹使血浆中 U 儿浓度 JI •高，引.起高 
胆固醇血症和动脉粥样硬化。 




图 2-6 膜泡运输示意图 
A . 出胞 过程; B . 入胞过程 
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近来研究发现 ，一 些来自人类免疫缺陷病毒、豈纯疱疹病毒、果蝇以及人工设计合成的一些 
小分子多肽可有效携带外源性疏水大分子遊入多种哺乳动物细胞，这些具有细胞穿透功能的多 
肽称为细胞穿膜肽 （ cell - penetrating peptides ， CPPs ) 。细胞穿膜肽的跨膜机制尚不十分清楚，可 
能以入胞的方式为主。作为有效的生物活性分子细胞内转运工具，细胞穿膜肽在细胞生物学-、 
基因治疗、药物体内转运等领域的研究和应月正 受到广 泛关注（见网络增值服务）。 
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一、 信号转导概述 

(~)信号转导的概念 

细胞的信号转导 （ d&nal trandudicm ) 是指生物学信息（兴奋或抑制）在纟 R 胞间或细胞内转换 
和传递，并产生生物效应的 过程; 但通常所说的信号转导是指跨膜信号转导 C transme.mbmne sig ¬ 
nal transduction ) ，即生物活性物质（激素、神经递质和细胞因子等）通过受体或离子通道的作用， 
而激活或抑制细胞功能的过程，亦即信号从细胞外转人细胞内的过程。细胞信号转导的核心在 1 
于通过特定信号進路进行生物信息的细胞内转换与传递过稈，并涉及对相关蛋白质基因表达过 i 
程的调控。 

(二） 信号转导的生理怠义 

细胞的信号转导本质上就是细胞和分子水 I 的功能调节，是机 体生命 活动中的生理功能调 
节的基础。机体在对内、外环境变化的适应过程中，宏观上需要机体各系统器官之同的相互协 
调（神经、体液和自身调节）完成适应性 反应/ 微观上三种调节方式都需要依赖机体各种功能细 
胞的协调活动、各司其职，其中必然在各种细胞间需要有复杂的信号交流过程，这一过程就是细 
胞的信号转导。 

信号转导中的信号指的是生物学倍号，即带有生物学意义的信号，可以是物理信号，如电、 

声、光和机械牵张等，更多的是以化学物质为载荷物体的化学信号，如激素、神经递质和细胞因 
子等。所以，信号载荷物可来自外环境，也可由体内细胞产生和 释放。 至于信号转导的结果即 
生物效应，则是各式各样的，可为对靶细胞功能的影响，或为对靶细胞代谢、分化和生长发育的 
影响，甚至是对靶细胞形态结构和生存状态等方面的影响。 

(三） 信号转导的主要通路 

在信号转导中，受体和配体是两个重要概念。受体 （ receptor ) 是指细胞中具有接受和转导信 
息功能的蛋白质，分布于细胞膜中的受体称为膜受体、位于胞质内和核内的受体则分别称为胞 
质受体和核受体。凡能_受体发生特异性结合的活性物质则称为配体 （ Wand )。 根据所介导的 
配体和受体的不同，信号转导可通过两类方式进行。一类是水溶性配体或物理信号先作用于膜， 
受体，再依次经跨膜的和细胞内的信号转导机制产生效应，这是本节介绍的主要内容，依据膜 
受体特性的不同，这类信号转导又有多种通路，主要是由离子通道型受体、 G 蛋白耦联受体、酶 
联型受体和招募型受体介导的信号转导。另一类是脂溶性配体直接与胞质受体或核受体结合 
而发挥作用，这类方式都通过影响基因表达而产生效庥（图 2-7) 。但须指出的是，由膜受体介导 
的信号转导也大都可改变转录因子活性而影响基因表达。 

(四） 信号网络系统 

细胞的信号转导机制研究是目前生理学乃至生命科学研究的热点。已有资料表明，不仅信 
号转导通路的细节非常复杂，涉及蛋白质等相互作用以及相关基因的表 达过程 ，而 JL 各种信号 
转导通路间存在更为复杂的联系，构成信号间的交互对话 （ cross - talk ) 甚至是信号网络 （ signaling 
network ) 0 尽管近年来对信号转导机制的研究已经取得了许多重大进展，相关资料涉及多个 
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图 2-7 儿种土要信号转导通路的模式图 

R as :— 种小 G 蛋白； Smad :Smad 蛋白，具有转录因子 （ TF ) 作用的蛋白质 家族; 靈酪氨酸激酶； 
STAT ： 信号转导子与转录激活子 

组学 （ omks ) ，但仍属于亟待深入研究和探索的领城 c 

(五)信号转导与人类疾病 

由丁细胞的信号转导功能就是机体生理功能调节的细胞和分=机制，所以信号转导通路及 
信号网络中各信号分子、信号分子间以及信号通路间的相互作用的改变 <‘是许多人类疾病的分 
子基础，这已在癌症、动脉硬化、心肌肥大、炎症性疾病以及神经退行性疾病等发生发展的病理 
机制研究中取得了显著进屐。另外，信号分子、信号转导环节、以及信号网络的节点，电是药物 
作用的有效靶点，是目前基础与临床医学、药物治疗学，乃至药物设计屮最前沿的领域之 一（ 见 
网络增值服务）。 

二、禽子通道型受体介导的信号转导 

本章第一节已述，在按门控特性区分的离子通道中，化学门控通道是一类兼有通道和受体 
功能的膜蛋白，其开放和关闭受某种化学物质（配体）的调控。这类离子通道实际上是由配体结 
合部位和离子通道两部分所组成,故也可称为离子通道型受体 （ion channel receptor ) 或促离子型 
受体 （ionotropic receptor ) ，而调控这类通道的化学物质则是一些信号分子：> 

离子通道型受体 K 其本身就是离子通道，当配体（激动剂）与受体结合时，离子通道开放，细 
胞膜对特定离 f 的通透选择性增加，从 rfU 引起细胞膜电位改变，表现出路径简单和速度快的特 
点，如从神经递质与受体结合到产生电位改变仅需 0. 5 m S ，适于完成神经电信号的快速传递。常 
见的非选择性的阳离子通道受体有烟碱乙酰胆碱受体 （ nAChR ) 、谷氨酸促离子型受体 
( iGluR ) 等，如骨骼肌终板膜中的 ACh 受体阳离子通道，由运动神经末梢释放的乙 酰胆碱 （ ACh ) 
激活，产生 N〆 和 K + 的跨膜移动且以 N a + 内流为主，导致膜电位改变，最终引起肌细胞兴奋。 
而氯通道受体有甘氨酸受体 （ GlyR ) 、7-氨基丁酸 A 受体 （ GABA 、 R ) 等，如神经元膜中的 
gaba a r 受递质激活后，氯通道幵放而引起 cr 内流，使膜电位变得更负，导致突触后神经元兴 
奋性降低而引起抑制。 

尽管电压门控通道和机械门控通道不称为受体，但它们也能将接受的物理信号转换成细胞 
膜电位改变，具有与化学门控通道类似的信号转导功能，故也可归人离子通道型受体介导的信 
号转导中。与离子通道型受体不同的只是接受的是电信号和机械信号，但它们也通过离子通道 
的活动和跨膜离子电流将信号转导到细胞内。例如，骨骼肌终板膜中 ACh 受体阳离子通道激活 
所产生的膜电位改变，还需进一步激活普通肌细胞膜中的电压门控钠通道，产生动作电位，才能 
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最终引发骨骼肌收缩。血压升高时，血液对血管平滑肌的扩张刺激可激活平滑肌细胞膜中的机 
械门控通道，导致 c a 2+ 内流，引起血管平滑肌收缩。 

三、 G 蛋白耦联受体介导的信号转导 

G 蛋白耦联受体 （G protein-linked receptor ) 是指激活后作用于与之耦联的 G 蛋白，然后引发 
一系列以信号蛋白为主的级联反应而完成跨膜信号转导的一类受体。 C 蛋白耦联受体既无通 
道结构，又尤酶活性，它所触发的信号蛋白之间的相互作用主要是一系列生物化学反应过程 
(图 2-8) ，故也称促代谢型受体 （metabotropic receptor ) 。 G 蛋白耦联受休介导的信号转导所涉 
及的信号分子包括多种信号蛋白和第二信使,信号蛋白主要包括 G 蛋白耦联受休、 G 蛋白、 G 蛋 
白效应器和蛋白激酶等。 
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图2_8 G 蛋白耦联受体介导的跨膜信号转导通路 


(-) 主要的信号蛋白和第二信使 

1. G 蛋白耦联受体 G 蛋白耦联受体分布广泛，是膜受体中最灭的家族，目前已知的有 
1000多种，而人类基因组中已知编码该类受体的基因约有2000个。激活这类受体的配体种类 
也很多，如儿茶酚胺、5-羟色胺、乙酰胆碱、氨基酸类递质以及几乎所有的多肽和蛋白质类递质 
和（或）激素（钠尿肽家族除外），还有光子、嗅质和味质等。这类受体在结构上均由形成7个跨 
膜区段单条多肽链构成（故又称7次跨膜受体），每个跨膜区段由高度保守的20〜27个氨基酸 
残基构成 a 螺旋结构。 Lefkowitz 和 Kobilka 因对 G 蛋白耦联受体研究的杰出贡献而共享2012 
年诺贝尔化学奖。这类受体位于胞外的 N 末端有糖基化位点， N 末端或跨膜区可形成配体结合 
域，位于胞内侧的 C 末端有姓氨酸和苏氨酸的磷酸化位点，而连接跨膜区段的胞内环和 C 末端 i 
则形成 G 蛋白结合域：受体被配体激活后，通过改变分子构象而结合并激活 G 蛋白，再通过一 i 
系列级联反应将信号传递至下游最终效应靶标，所以由 G 蛋白耦联受体介导的信号转导产生生 I 
物效应相对较慢。这一信号转导不仅可调节离子通道活动，还可调节细胞的生长、代谢、细胞骨 
架结构以及通过改变转录因子的活性而调控基因表达等 活动。 

2. G 蛋白 G 蛋白 （G protein ) 是鸟苷酸结合蛋白 （guanine nucleotide - binding protein ) 的简 
称，是 G 蛋白耦联受体联系胞内信号通路的关键膜蛋白。由于对 G 蛋白及其在细胞信号转导中 
作用的研究成就， Gihnan 和 Rodbell 共享1994年生理学或医学诺贝尔奖。 G 蛋白存在于细胞膜 


的内侧面，通常指由 a 、 p 和1三个亚单位构成的异二聚体 G 蛋白 a 另外，体内还存在小 G 蛋白 
(small G pmtein ) 和转录因子两类 G 蛋白，但它们一般不直接受 G 蛋白耦联受体的激活。在异 
三聚体 G 蛋白中, a 亚单位是 G 蛋白中要的功能亚单位，其功能特征是既具有结合 GTP 或 GDP 
的能力，又具有 GTP 酶 活性; 而 p 和 7 亚单位通常形成功能复合体发挥作用。根据 a 亚单位基 
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因序列的同源性及其功能，可将 G 蛋白分为 G s 、 G, 和 G l2 等类，每类又可分为多种 亚类。 

G 蛋白的分子构象依其结合的鸟苷酸不同而异，与 GDP 结合为 G 蛋白三聚体 - GDP 复合物 
呈失活态（图 2-9 A )， 与 GTP 结合则为激活态（图 2-9 B ， C )。 G 蛋白在失活态和激活态两种构象 
之间相互变换，便发挥信号转导的分子开关 （molecular switch ) 作用，即 G 蛋 ft 耦联受体被细胞外 
信号分子激活时，激活态 G 蛋 R 导通信弓•转导通路，而失活态 G 蛋内则中断信9-的转导。在此 
过程中 GDP 的释放和 GTP / GDP 的转换是该循环的限速步骤， a 亚单位的 GTP 酶活性是其关键 
(图 2-9 D ) 。另外，激活态 C 蛋白解离成 a 亚单位 - GTP 复合物〔 a - GTP ) 和(3 7 复合体两部分，各 
自激活其下游的效应器（酶或离子通道），把信号转导到细胞内部。 



3. G 蛋白效应器 G 蛋白 效应器 （ Gproteinerf ^ t ) 是指 G 蛋白直接作用的靶标，包括效 
应器酶、膜离子通道以及膜转运蛋 鬥 等。主要的效应器酶有 腺苷酸环化酶 Udenylyl cyclase , 
AC ) 、磷脂酶 C (phospholipase C ， PLC ) 、磷脂酶 A 2 (phospholipase A 2 • PLA 2 ) 和碟酸一醋酶 （ phos - 
phodie S tem Sft , PDE ) 等。效应器酶的作用是催化生成（或分解）第二信使物质。激活态 G 蛋白的 
OL 亚单位或 b 复合体不仅能自:接门控离子通道（如 M 型 ACh 受体激活的内向螯流钾通道即由 
P 7 复合体直接激活），也可调节离子通道的活性（如复合体可直接上调甘氨酸受体的活性）， 
说明离子通道乜可成为 G 蛋白效应器，也表明 G 蛋白耦联受体与离子通道型受体各向介导的信 
号转导通路之间存在交互性。另外， G 蛋白还可通过第二信使等间接调控膜离子通道的活动 
(见后文）。 

4. 第二信使 第二信使 (: second messenger) 是指激素、神经递质、细胞因子等细.胞外信号分 
子（第一信使）作用于膜受体后产生的细胞内信号分子 。 Sutherland 因发现 环-磷酸腺苷 （cyclic 
adenosine monophosphate , cAMP) 的第二信使作用而荣获 1971 年生理学或医学诺贝尔奖。第二 
信使一般是指由 G 蛋白激活的效应器酶再分解 细胞内 底物而产生的小分子物质。第二信使可 
进一步通过激活蛋白激酶，产生以靶蛋白磷酸 化和构 象改变为特征的级联反应或调控基 因表 
达，导致细胞功能改变。膜离子通道不仅可作为蛋白激酶的靶蛋白受到调控，胞内侧化学门控 
通道也可直接受控十•第二信使，如视杆细胞外段膜 中钠通 道的开放程度受胞质内第二信使环 - 
磷酸鸟苷浓度的调控。除 cAMP 外，已知的第二信使还 有三磷酸肌醇 （inositol triphosphate ? IP 3 ) , 
二 酿甘油 ( rliacylglycftml ， DG) 、环-碟酸鸟苷 （ cyclic giianosine monophosphate T cGMP) % Ca 2 " 、花生 
四稀酸 ( arachidonit .! anid , A A ) 及其代谢产物等。 
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、 5 ’ 蛋白激酶蛋白激酶 （protein kinase) 是一类将 ATP 分子上的碟酸基团转移到底物蛋白 
1 了:生蛋白磷酸化 （protein phosphorylaiion) 的酶类，被磷酸化的蛋釘质底物一方面可发生带电 
特 1 生改变’另—方面可发生构象改变 ，导致 其生物学特性发生变化。若底物蛋白也是一种蛋白 
激酶，便可 触发瀑 布样依次磷酸化反应，称为磷酸化级联反应 （ phosphorylation casra(W :蛋內激 
酶引起的磷酸化作用，可通过胞内存在的蛋白磷酸酶( protein phosphatase ) 使底物蛋白去磷酸化 
而终止。由第二信使激活的蛋白激酶常称为第二信使依赖性蛋白激酶，如 C AMP 依赖性蛋白激 
酶即蛋白激酶 A ( protein kinase A,PKA) ,Ca -+ 依赖性蛋白激酶即蛋白激酶 C f protein kinase C , 

(二）主要的信号转导通路 

1. 受体 ‘ G 蛋白 - AC - cAMP - PKA 通路这一通路的关键信号分子是 C AMP ， 因 rfri 该通路也 
称 cAMP 第二信使系统。参与该通路的 （； 蛋白有 G 、 和 G , 两类 ，其中激活态能激活 AC，AC 
被激活后，它位于胞内侧的催化活性部位可催化胞内的 ATP 分解生成 cAMP ， 提高胞质内 cAMP 
水平; 但激活态 G ; 则抑制 AC 活性 t 降低胞质内 cAMP 水平。所以，该通路中的受体依据其所耦 
联的 G 蛋白类 型不同，可发挥相互拮抗的作用，如 (3 肾上腺素能受体、多巴胺0 ] 受体、前列腺素 
受体等通过 G s 激活 AC , 加速 cAMP 的产生并进一步激活下游 通路； 而 a : 肾上腺素能受体、 
5- HT , 受体、多巴胺0 2 受体等则激活 Gi 并抑制 AC ， 减少胞内 nAMP 产生 T 进而减弱信号转导通 
路的活动。另外，与 AC 作用相反的 cAMP 磷酸二酯酶 （ PDE ) 可催化 cAMP 牛成5 : AMP ，进命•减 
弱或终止 cAMP 的信号分子作用。 

cAMP 作为第二信使分子，其绝大多数信#转导功能都是通过激活 cAMP 依赖的 PKA 而完 
成的， PKA 以丝氨酸/苏氨酸蛋白激酶方式，将 ATP 分子的磷酸根转移到底物蛋白的丝氨酸和苏 
氨酸残基上(.礎酸化反应），而5粦酸根所带的高密度电荷能引起底物蛋卩彳构象改变，进而使酶的 
活性、通道活动状态、受休的反应性和转录因子的活性发生改变。例如 ， PKA 在肝细胞激活磷酸 
化酶激酶而促进肝糖原分解，在心肌细胞使钙通道磷酸化而增强心肌收缩，在海马锥体细胞抑 
制 Ca 2 + 激活的钾通道而使细胞去极化，在细胞核内则可通过 cAMP 反应元件结合蛋白 （cAMP : 
response element - binding protein ， CREB)、cAMP 反应兀件调节子 (cAMP response element modula - j 
tor ,( JK £ M ) 和活化转录因子 -1 ( Hcllvaling transcription factor -1 ， ATFI ) 等介导和调节祀基因的表 
达1生成新的蛋 ft 质，进而改变细胞功能。 

cAMP 除通过 PKA 磷酸化下游蛋白而产生生物效应外，还 pj 直接作用于膜离子通道而产生 
伯 号转导作 ill ，如起极化激活的环核昔酸门控阳离子通道 （ liy [. Mirjx ] l.drization - activated cyclic 
nucleotide gated cation channel , IICN-gated calien cLamiel ) 的胞内侧 C 末端含有一个 cAMP 结合 
域,与之结合后可直接门控该通道。另外， cAMP 还可以通过 cAMP 激活的交换蛋白 
(exchange protein activated by cAMP , EPAC ) 激活 Ras 相关蛋白 ( Rap ) 介导的非 cAMP - PKA 通路， | 
调节细胞的功能 .， 

2. 受体 - G 蛋白 - PLC - IP 3 - Ca 2 + 和 DG - PKC 通路 这- 通路的关键信号分子是 [ P ; 和 DG ， 
因而该通路也称 〖 P 3 和 DC 第二信使系统。经由该通路信号转导的受体（如 5- HT 2 受体、 ai 肾上 
腺素通受体•浄）通带与或 h ( G n 、0。和(； ） 稱联而激活 PLC ，其中的 a 亚单位和 p " y 复合 
体都能激活 PLC ， PU : 再分解膜脂质中的 P [ P 2 力 〗 P 3 和 DG 。 其申 IP 、 是小分子水溶性物质，扩 
散入胞质片激活内质网或肌 质网等 非线粒体 Ca 2 7$ 膜中的 IP 3 受体 （[ P 3 receptoisL ^ R ) ,后者作 
为化学门控的钙释放通道 （ ca 】 ci _ rehash charmel ) 引起胞内库释放 Ca 2+ ，使胞质中 Ca 2+ 浓 
度升岛，进而扁动 C ‘信号系统而产生众多 Ca 2 + 依赖的生理效应。 IP ; 可被 IP 3 磷酸单脂酶降 
解而 消除。 另一信号分子 DC ; 厲干脂 溶性物质，生成后与 Ca 2+ 和膜屮的磷脂酰丝氨酸一起，在 
膜的内侧面结合并激活胞质中的 PKC 后者再磷酸化下游蛋白而发挥生理功能。 DG 在 PLA 2 等 
作用下降解而终止其第二信使作用。但经 K 2 洚解的产物，如花生四烯酸又可激活 PKC ， 而花 
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生四烯酸的代谢产物如前列腺素、白三烯等又能进一步发挥信号分子的作用。 

PKC 属于丝氨酸/苏氨酸蛋 h 激酶，其结构中含疏水性调节区和亲水性催化区，调节区有 
DG 、磷脂和 C 的结合部位。由于 PKC 有多种亚型，且各勻的激活条件、组织分布以及底物特 
性均有所不同， PKC 激活后使底物蛋白磷酸化 p 〖产牛多种•牛.物效应。同时，由于 PKC 激活污常 
与膜脂质、 DG 和 Ca 2 + 形成复合物，故被 PKC 催化的底物多为膜蛋 G ， 如 Na + H + 交换体被磷酸 
化可增强 Na 、 H + 交换，升高胞质内 P H 值; 豚鼠心室肌细胞膜中的 钠泵、 钙泵和 Na + - Ca 2 + 交涣 
体被磷酸化可促进胞内 Ca 2+ 的排出 ^ 

3 - Ca 2 M 言号系统由上述 IP 3 触发从胞内钙库释放进胞质的 Ca 2+ ， 以及经细胞膜屮电压 
门控或化学门控通道白胞外进人胞内的 Ca 21 〔见阍 2-7) ，一方面作为带电离子可影响膜电位而 
直接改变细胞的功能，但更重要的是作为第二信使 1 通过与胞内多种底物蛋 H 相结合而发挥作 
用，参与多种胞内信号转导过程。胞内能与 Ca 2+ 结合的蛋内统称为努结合蛋白 （ calcium - binding 
protein , CaBP 或 calbindin) ，其中常见的有横纹肌的肌钙蛋 R , 后苕1 Ca 2 +结合后即触发 E 肉收 
缩；心肌肌质网膜中的 lyanodine 受体被 C， 激活后可诱发肌质网释放 Ca :+ ;PKC 被 Ca : ‘激沔后 
可磷酸化底物蛋白并进一步发挥调节作用等。但最重要的 QlBP 是钙调蛋白， Ca 2+ 与 Cm\_I 形成 
Ca 2 〜CaM 复合物，即可产生多种生理调节功能，如在平滑肌能活化肌球蛋白轻链激酶 （my osm 
light chain kinase,MLCK) , 使肌球蛋白轻链鱗酸化而引发收缩;在血管内皮细胞激活一氧化氮 
合酶 (—ic oxide synthase, NOS) ，产生 NO 而舒张 血管; 特别是 Ca〃-CaM 还可激活 Ca 2+ - CaM 依 
赖的蛋白激酶 （Ca: + /CaM- dependent protein kinase ， CaMK ) 、蛋白碟酸酶如耗调碟酸酶 ( ealci - 
n eurin)、AC、PDE 等，进而改变更多功能性蛋白的活性，甚至激活相应的基因丧达，发挥广泛的 
生物效应。 

G 蛋白耦联受体介 f •的信号转 f 除上述 AC-cAMP、PLC-[P、 和 DG 及 Ct 通路外.还有 
PLA 2 、PDE 以及调节离子通道等通路。这些信号转导过程较离子通道型受体介导的信号转汙 
慢,这是因为这些通路需要经过多级信号分子的中继，但其倍号分子作用的空 间范闱 要入得多， 
并具有明显的信号放大效应， 

四、 酶联型 受体介导的信号转导 

酶联型受体 ( enzyme - linked receptor ) 是指其行身就具有酶的活性或能芍酶结合的膜受体 q 
这类受体的结构特征是每个受体分子只有一个跨膜区段，其胞外结构域含有可结合配体的部 
位，而胞内结构域则 A 有酶的活性或含能与酶结合的位点。这类受体的主要类型有酪氨酸激酶 
受体、酪氨酸激酶结合型受体 、 ％苷酸坏化酶受休和蜂氨酸/苏氨酸激酶受体，涉及神经营养因 
子受体、生长因子受体和细胞因子受体等。 

! (一） 酪氨酸激驟受体稆駱氨_澈攤结合型受体 

酪氨酸激酶受体 （ tyrosine kinase receptor , TKR ) 也称受体酪氨酸激酶 (: receptor tyrosine 
kinase) ， 其特征是胞内结构域具有酪氨酸激酿活性: 《 激活这类受体的配体主要是各种生长因 
子，包括表皮生长丙子、血小板源生长因子、成纤维细胞生 K 因子、肝细胞生长因了•和胰岛素等。 
在其细胞外部分与配体结合后，其胞内侧的酪氨酸激酶即被激活，继而磷酸化下游蛋白的酪氨 
酸残基，若被磷酸化的是结构或功能蛋白则育接改变细胞功能，若被磷酸化的是信号蛋白则触 
发下一步信号转导过程（如图 2 〜7 中的 Ras 小 G 蛋白等 ） y 酪氨酸激酶结合型受体 （tyrosine 
kinase associated wepuTKAR ) 则有所不同，其木身没有酶的活性，而是在激活后才在胞内侧与 
胞质中的酪氨酸激酶结合，并使之激活，进时磷酸化卜游信号蛋白的酪氨酸残基，产生生物效 
应。通常激活该类受体的配体是各种生长和肽类激素，如促红细胞生成素、干扰素、白细胞 
1 介素、生长激素、催乳素和瘦素等。 

与 G 蛋白耦联受体相比 1 KR 和 TKAR 介导的信号转导通路较简拢，佝产生效应也较缓慢， 
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S 为此通路也要通过胞内多种信号蛋白的级联反应，甚至需要通过对基因表达的调控才能产生 
效应，这些慢效应主要涉及细胞的代谢、生长、增殖、分化和存活等过程。 

(二） 岛營酸环化驟受体 

$苷酸环化酶 （guanyfyl cyc:[ase，GC) 受体是一种胞外为配体结合域而胞内为 GC 活性结构 
域的单个跨膜 a 螺旋分子。激活该受体的配体主要是心房钠尿肽 （alrial nalTiurelic peptide , 
ANP) 和脑钠尿肽 （brairi natriureli,： peptide 7 BNP) 。当受体被配体激活后，即可通过其 GC 活性催 
f 匕胞质中的 GTP 生成 cCMP， 后者作为第二信使可进一步激活 oGMP 依赖的蛋白激酶 G ( protein 
kinase G.PKG) ,而 PKG 则作为丝氨酸/苏氨酸蛋白激酶 ，冉将 底物蛋白磷酸化 |fT 实现信号的转 
导 c 另外，作为气体信号分子的一氧化氮 （nhric oxide,NO) ，也通过 cGMP-PKG 通路而产生生物 
效应，如引起血管平滑肌的舒张，但它所作用的受体是一种游离于胞质中的可溶性 

(三） 丝籤酸 /苏氮酸激醑受体 

与酪氨酸激酶受体不同的是，丝氨酸/苏氨酸激酶受休的胞内结构 域具有 丝氨酸/苏氨酸激 
酶活性，而非酪氨酸激酶活性^当这类受体被激活后，通过磷酸化下游信号蛋白的丝氨酸/苏氨 
酸残基而启动信号转导通路 3 属于这类受体的有转化生长因子 -(3( transforming growth factor- p , 
TGF-(3) 受体等。 TGF-p 通过激活 TGfp 受体激酶，使 Smad 蛋白的丝氨酸/苏氨酸残基磷酸化 
而激活，并转位到细胞核中 ，调控 特定蛋白质基因的表达 （ 见图 2-7) 。 

五、招募型受体介导的信号转导 

招募型受体 (: recruitment receptor) 也是申个跨膜受体，受体分子的胞内域没有任何酶的活 
性，故不能进行生物信号的放人。但招募型受体的胞外域一旦与配体结合， K 胞内域即可在胞 
质侧招募激酶或转接蛋白 （adaptor protein) ，激活下游不涉及经典第二信使的信号转导通路，如 
细胞因子受体介导的 JAK-STAT 信号通路等 （ 见图2-7〉，它中要调控造血细胞及免疫细胞的功 
能。酪氨酸激酶结合型受体 （TKAR) 也可看作是一种招募®受体 e 招募型受体对信号转导的特 
异性通常需要共受体或受体寡聚化来实现 3 招募型受体的主要配体是细胞因了•等，受体涉及细 
胞因子受体、整联蛋白受体、 Tol] 及 TolMike 受体、肿瘤坏死因子受体、 T 细抱受 体等众多种类 
(见网络增值服务）。 


六、核受你介导的信号转导 


前已述，与水溶性配体不同，脂溶性配体可直接进人细 胞句胞 质受体或核受体结合而发挥 
作用。由于胞质受体在与配体结合后 ，一 般也要转人核内发挥作用，3而常把细胞内的受体统 
称为核受体 （mickar receptor ) c 核受体实质上是激素调控特定蛋白质转录的一大类转录调节 W 
子.包括类匡醇激素（如糖皮质激素受体、盐皮质激素受体、性激素受体）、维生素 D 3 受体、甲状 
腺激素受体和维甲酸受体等。 

核受体为多肽单链，含有激素结合域 、 dna 结合域、转录激活结合域和铰链区等功能区段 c 
激素结合域位于受体的 C 末端，由220 - 250个氨基酸残基组成，除能与激素结合外，还存在热 
休克蛋白 （hat shook pmei n ，HSP) 结合位点、受体二聚体形成所需的片段和转录激活 作用。 
DNA 结合域由66 ~68个氨基酸残基构成，存在两个称为锌指 （finger) 的特异氨基酸序列片 
段,是介导激素-受体笈合物与 DNA 特定部位结合的结构、也存4:受休发生二聚体时分子间的 
作用位点。在受体未与激素结合前，锌指通常被遮盖，此时受体与 D.NA 的亲和力较低 Q 转录激 
活结合域为 N 末端，由25〜603个氨基酸残基组成，具有转录激活作用较链区是处于 DNA 结 
合域与激素结合域之间的一段氨基酸序列 3 主要核受体的核定位信号有关。 

核受体一般处于静止状态，需活化后才能与靶基因 DNA 中称为激素反应元件 （hormcme 
response demeW ， HRR ) 的特定片段结合，泥控其转录过程。参与胞质中类固醇激素受体活化的 
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主要是称为分子伴娘 （molecular chaperone) 的蛋由质 7 如 HSP90 ; HSP70 等热休克蚩内^它1门 f 退 
使受体锚定在胞质中，并遮盖受体的 DNA 结合域，使之不能发挥作用（非结合型受体）。 
当类固醇激素进人胞质与受体结合形成激素-受体复合物后，核受体便与热休克蛋白解离，核受 
体域内的核转位信号暴露，激素-受体复合物即转位至核内，耳以二聚体形式与核内靶基因上 
HRK 结合 （DNA 结合型受体），从而调节靶基因转录并表达特定的蛋内质产物，引起细胞功能改 
变（图2-10)。核受体由非 DNA 结合型转变为 DNA 结合型即为核受体的活化。另外，配体与核 
受体的结合除能去除热休克蛋白而活化核受体外，还能促使核受体 发牛瞵 酸化，进一步增强核 
受体与 HRE 结合的能力。位于核内的核受体*如甲状腺激素受体，不需要与热休克蛋白结合 ■ 
在未与配体结合前就与靶基因的 HRE 保持结合状态，也没有转录激活作用，只有在4相应配体 
结合后，才能激活转录过程。 


类固醇激素 



图 2- 10梭受体介导的信号转尋通路模式图 
①〜 ⑥为配体自进入细胞至产牛牛物效应的全过程、復见正文 
HRE :激素反疢元件 ;DNA； 脱氧核糖 核酸; mRMA： 信使核糖核酸 


第三节细胞的电活动 

细胞在进行生命活动时都伴有电现象，称为细胞生物电 U^oeiectricity)。 细胞牛 •物电 是由一 
些带电离子（如 Na + 、K'Cr、C， + 等）跨细胞膜流动而产生的，表现为一定的跨膜电位 (mns- 
membrane poEetitial) ，简称膜电位 （membrane potential) 0 细胞的膜电位主要有两种衷现形式， BP 
： 安静状态下相对平稳的静息电位和受刺激时迅速发生、并向远处传播的动作电位。机体所有的 
细胞都具有靜息电位，而动作电位则仅见十神经细胞、肌细胞和部分腺细胞。临床上诊断疾病 
时广泛应用的心电图、脑电图、肌电图、胃肠电图和视网膜电图等是在器官水平上记录到的生物 
,电，它们是在细胞生物电活动基础上发生总和的结果。 

一 、靜息电位 


(一）静息电位的测定和概念 

如图 2-11 所示，参考电极置于细胞外液，细胞外液接地使之保持在零电位水平;测量电极 
是尖端极细（可小于 ifxni) 的玻璃微电极，可插人细胞内而不明显损伤细胞。当测量电极置于细 
胞外液时，示波器荧屏上的光点在零电位水平扫描，表示参考电极和测虽电极之间没有电 位差; 
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在测量电极插入细胞的瞬间，示波器荧屏上的扫描线立即下移，表示电位立即降到零电位水平 

以下（如蛙神经纤维在 -70 mV 左右），并保持基本稳定 D 这种安静情况下细胞膜两侧存在的外 

正内负且相对平稳的电位差，称为静息电位 （resting potential , RP ) 0 据测定，当细胞外液固定于 

零电位时，各类细胞的膜内电位在安静情况下均为负值，范围在-〗 0 〜 - lOOniV 之间，如在骨骨各 

肌细胞约为 -90 mV ， 神经细胞约 - VOmV ， 平滑肌细胞约 -55 mV ， 红细胞约- 10 mV o 由于记录膜 

电位时均以细胞外为零电位，故细胞内负值越大，表示膜两侧的电位差越大，亦即静息电位越 

大。由于细胞膜极薄，故其实际承载的电场相当大，如当静息电位为 - SOrnV ， 膜厚度约 6 mn 时， 

膜内外之间可形成的电场强度 （ E ) 可达 

= 80 mV = °- 08 T v/ cm = 133 333 V/cm 
6 nm 6 xlO " 7 

跨膜电场强度不仅直接影响带电离子的跨膜移动，还可通过改变细胞膜中电压门控通道的构象 
而改变细胞膜对离子的通透性 （ 见后文）。 


示波器 


记录 1 
电极\ 



/ Om V 1 1 

1 IS 


\^70 mV J 




:) 、 

神经纤维 ) 二 


细胞外液 


图 2- 11神经纟 二 维静息电位测定示意图 

生理学中，通常将安静时细胞膜两侧处于外正内负的状态称为极化 （ polanzatkm ) D 当细胞 
受到刺激时，静息电位可发生改变。另外，某些中枢神经元和具有自律性的心肌、平滑肌细胞可 
出现自发性的静息电位波动。静息电位增大（如细胞内电位由 -70 mV 变为 -90 mV ) 表示膜的 
极化状态增强,这种静息电位增大的过程或状态称为超极化 （ hyperpolarization ) ；静息电位减小 
(如细胞内电位由 -70 mV 变为 -50 mV ) 表示膜的极化状态减弱，这种静息电位减小的过程或状 
态称为去极化 （ depolamahon ); 去极化至零电位后膜电位若进一步变为正值，使膜两侧电位的极 
性与原来的极化状态相反，称为反极化 （reverse polarization ) ，膜电位高于零电位的部分称为超射 
( overshoot ) ;细胞膜去极化后再向静息电位方向恢复的过程则称为复极化 Opoiarization ) 。 

(二）靜墩电位的产生机制 

实际上，静息电位仅存在于质膜内外表面之间。在膜的外表面有一薄层正离子，内表面有 
—薄层负离子，每一离子层的厚度均不足 Imn 。 形成这种状态的基本原因是带电离子的跨膜转 
运，离子转运速率主要取决于该离子在膜两侧的浓度差和膜它的通透性。 

1. 细胞膜两侧离子的浓度差与平衡电位细胞膜两侧离子的浓度差是引起离子跨膜扩散 
的直接动力。该浓度差是由细胞膜中的离子泵，主要是钠泵的活动所形成和维持的。表24显 
示哺乳动物骨骼肌膜两侧的离子浓度，其中细胞外液浓度约为其细胞内液浓度的10 倍; 而 
细胞内液 K + 浓度约为其细胞外液浓度的30倍。若质膜只对一种离子通透，该离子将在浓度差 
的驱动下进行跨膜 扩散； 但扩散的同时也使膜两侧形成逐渐增大的电位差。该电位差对离子产 
生的作用与浓度差相反，将阻止该离子的扩散。某种离子在膜两侧的电位差和浓度差两个驱动 
力 的代数和，称为该离子的电-化学驱动力 （electrochemical driving furce ) 。 当电位差驱动力增加 
到与浓度差驱动力相等时，电-化学驱动力即为零，此时该离+的净扩散跫为零，膜两侧的电位 
差便稳定下来。这种离子净扩散为零时的跨膜电位差称为该离子的平衡电位 （equilibrium poten - 
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tial ) 0 利用以下 Nemst 公式，便可计箅出某种离子由浓度差决定的平衡电位 （ E x ) ，即 


E v 


( 2 - 1 ) 


ZF [ X'] i 

式屮 R 为气体常数， T 为绝对温度， F 为法拉第常数， Z 为离子价数， [ X 、 n 和 [ X + ] ,分别表示该 
离子在细胞外液和细胞内液中的浓度。如果离子 X /为 1价，环境温度为 29. 2 T ， 并将 Q 然对数 
转换为常用对数以及 E x 的单位用 mV 表示时，则上述 Nernst 公式可表示为 

[X + ] 0( 


E x =60lg [x /^(mV) 

表 2-1 哺乳动物骨骼肌细胞外和细胞内主要离子的浓度梯度和平衡电位（温度:37$) 


( 2 - 2 ) 


离子 （ X ) 

胞外浓度 
[ X ],( mM ) 

胞内浓度 
[ XUniM ) 

浓度比值 
[ X ] e /[ X] f 

平衡电位 

( mV ) 

静息电位 

( mV ) 

Na * 

145 

12 

12 

+ 67 ' 


K + 

4.5 

155 

0. 026 

-95 

> - 80 

cr 

116 

4.2 

29 

-89 


Ga 2 ^ 

1.0 

ur 4 

10 4 

+ 123 



注 :表中 浓度为游离 Ca 2 t 浓度 

在哺乳动物体温 (37 T ) 条件下，该公式的系数为 6 L 5 mV c 将膜两侧溶液屮的离子浓度分別代 
人式中，可计算出各种离子的平衡电位，如 K + 平衡电位、 Na + 平衡电位等（见表2-1)。当 [ x + ] tf > 
[ X + ]， 时（如 Na + 或 Ca 2 _), 其平衡电位为正值，且 [ X + ]/[ X +] t 愈大，其平衡电位正值就 愈大； 当 
n [ X "：.时(如 K +) ，其平衡电位为负值，且 [x + ]/[ X + ] l 愈小，其平衡电位负值就愈大。 

2. 安静时细胞膜对离子的相对通透性细胞虜在安静状态下如果只对一种离子具有通透 
性，那么实际测得的静息电位应等于该离子的平衡电位;如杲安静状态下细胞膜对几种或多种 
离子同时具有通透性，静息电位的大小则取决于细胞膜对这些离子的相对通透性和这些离子各 
自在膜两侧的浓度差。膜对某种离子的通透性愈高，该离 Z 1 的扩散对静息电位形成的作用就愈 
大，静息电位也就愈接近于该离子的平衡电位0在安静状态下，细胞膜对各种离子的通透性以 
K + 为最高，因为细胞膜中存在持续开放的非门控钾通道。例如，神经细胞膜屮有钾漏通道 （K + 
leak channel )( 图 2-12) ，这种通道在安静时对 K + 的通透性约为对 Na + 通透性的 5 0 〜 100倍。因 
此，静息电位更接近于 K +平 衡电位^ 1.939 年，和 Huxley 将直释仅 0. lmm 的电极插入枪 
乌贼的巨大神经轴突（直径可达 1 mm ) ，并 利用较精密的示波器，第一次观察和记录到了静息电 
位。 他们发现，测得的静息电位值与计算所得的 K T 平衡电位非常接近，而与 Na + 平衡电位则相 
差较远 J 文变膜两侧 K + 浓度梯度也能引起静息电位的相应改变，从而证实了静息电位主要是由 
安静时细胞膜对1^ + 通透性较大， 1 T 向细胞外扩散而形成的 。在 K + 外流过程中、膜内侧带负电 
荷的有机负离子因细胞膜对它们几乎不通透而聚积于膜的内表面，可袼外流的 £+ 限制在膜的外表 
面(厚度不足 lnm ) ,使膜电位仅存在于膜内外表面很薄的一层电偶层之间。实际上，在细胞形成静 
息电位的过程中，只需极少量的 K +外 流即可使膜电位接近 K + 平衡电位，达到静息电位水平。同 
样，当某些细胞形成动作电位时，也只需少量的 Na + 内流即可逆转膜的极化状态(见后文）。 

然而，静息电位的实测值并不等于 K +平 衡电位，而是略小于 K + 平衡电位 7 如表 2-1 中所 
示，骨骼肌细胞静息电位（ -80 mV ) 小于 K + 平衡电位（ -95 mV )。 这是因为安静时细胞膜对 
Na — 也有一定的通透性（约为 K 4 通透性的1/〗00~1/50)，少量进入细胞的 Na + 可部分抵消由 
K + 外流所髟成的膜内负电位。因此，细胞膜的静息电位应当是根据膜对 K +和 Na + 的通透性将 , 
平衡电位和 Na + 平衡电位赋予一定权重后的代数和，可用下式表示 
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图 2-12 细胞膜中的钾漏通道和钠泵参与静息电位形成的示意图 
钾漏通道对 f 通透性较 大/对 通透性 较小： 钠泵具有生电作 
用，每次运转使细胞外净增加一个正电荷 




Jv、. E 


p、 n 


(2-3) 


式中 E ro 为静息电位， P K 和 P、, a 分别为膜对 IT 和 Na + 的通透性， E K 和为 K ^ Na ^ 的平衡电 


位。它们的系数即权重因子为各自通透性占两者总通透性的比值。由于安静时细胞膜刘 K+ 的 
通透性明显大于 Na +的 通透性，肋比，式中 E k 的权重明显大于 E Nw ，故静息电位更接近于细 i 


胞膜对 K + 和 Na + 的通透性之比愈大，静息电位的负值就越大。例如，横纹肌细胞对 K+ 和 Na + 

的通透性之比为20 ~ 100,其静息电位为 -80 〜 - 90 mV ; 平滑肌细胞的上述比值为7 ~ 10,静息 
电位仅约 -55 mV ; 视网膜中的视杆细胞在末受到光照吋，细胞膜中有枏当数童的钠通道处于升 
放状态，静息电位较神经或肌细胞更小，只有 -30 〜 -40 mV 。 

除 1C 和 Na + 外，膜两侧溶液中的离/还有 CI _ 、Ca 2 +和有机负离+等，但它们对静息电位的 
形成均无明显作用。迄今尚未发现主动转运 cr 的泵蛋白，故 cr 的跨膜移动几乎完全是被动 i 
的， cr 在膜两侧的分布主耍取决于跨膜电位，即跨膜电位是 cr 跨膜扩散的原因，而非其跨膜移 
动的结杲。静息电位总是更接近丁•（见表 2-1) 甚或等于 cr 平衡电位^细胞膜两侧的 Ca 2 + 浓度 
差虽很大，但 Ca 2+ 浓度远低干 Na_ 和 K + 浓度（见表 2- 1 ) ，特别是安静时膜对 Ca 2+ 的通透性很 
低，故 + 在静息电位形成中几乎没有作 flL 膜内侧的有机负离子主要是带负电荷的蛋白质和 
核苷酸等，膜对它们几乎不通透。它们是使细胞内液保持电中性的主要负离子，可聚集在膜的 
内表面，与膜外表面的一薄层 K + 共同构成强大的跨膜电场。 

3. 钠 泵的生电作用 钠泵通过主动转运可维持细胞膜两侧 Na+ 和 IT 的浓度差，为 Na +和 | 
K+ 的跨膜扩散形成静息电位奠定基础。同时，钠泵活动本身具有生电作用，可直接影响静息电 
位。 每分解一分 T ATP， 钠泵可使3个 Na + 移出 胞外，同时2个 K’ 移入胞内，相当于把一个净止 
电荷移出膜外（见图2-〗2)，结呆使膜内电位的负值增大。因此，钠泵活动在一定程度上也参与 
静息电位的形成。钠泵活动愈强，细胞内电位的负值就愈大。但一般来说，钠泵的生电作用对 | 
静息电位形成的作用并不很人，在神经纤维可能不超过5%。 

根据以上对静息电位形成机制的分析，可见影响静息电位水平的因素主要有:①细胞外液 K + 
浓度。在安静情况下，细胞膜对 K + 的通透性相对较大，改变细胞外 K + 浓度即可影响 K +平 衡电位 ! 
和静息电位。当细胞外 K + 浓度升高（如高血钾 ） 0夂 K + 平衡电位减小，静息电位也相应减小。②膜 
对 K ’和的相对通透性。如果膜对 K + 的通透性增大，静息电位将增大(更趋向于 E K ) ;反之，膜 
对 Na + 的通透性增大，则静息电位减小（更趋向于 E , J 0 ③钠泵活动水平^：钠泵活动增强时，其生 
电效应增强,膜发生一定程度的超 极化; 相反，钠泵活动受抑制时，则可使静息电位减小。 

二，动作电位 

(一）动作窀位的概愈和特点 

动作电位 （actkm potential , AP ) 是指细胞在静息电位基础上接受有效刺激后产生的一个迅 
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速的可向远处传播的膜电位波动。以神经细胞为例，当受到一个有效刺激时，其膜电位从 
- 70 mV 逐渐去极化到达阈电/立水平（见 G •文〉，此后迅速上升至 +30 mV , 形成动作电位的升支 
(去极相）；随后又迅速下降至接近静息电位水平，形成动作电位的降支（复极相）。两者共同形 
成尖峰状的电位变化，称为锋电位 （spike potemid ) 。锋电位是动作电位的主要部分，被视为动 


作电位的标志。锋电位之后膜电位的低幅、 

：缓慢波动，称为后电位 （after potential ) 0 ^ 
电位包括前后两个部分，前一部分的膜电位 
仍小于静息电位，称为后去极化电位 （afkr 
depolarization potential , ADP )； 后一部分大于 
:静息电位，称为后超极化电位 （Wa Iiyperpo - 
larization potential , AHP ) e 如果沿用电生理 
: 学发展早期使用细胞外记录的方法对后电 
位命名，后去极化电位可称为负后电位 
atiye after - potential ) ? 后超极化电位可称为 TH 
后电位 （positive after - potential ) 0 后电位的持 
续时间较长，哺乳动物 A 类神经纤维的后电 
位可持续将近 100 m % 后电位结束后膜电位 
才恢复到稳定的静息电位水平（图 2-13) D 
不同细胞的动作电位具有不同的形态， 
如上述神经细胞的动作电位时程很短，锋电 



~2 “ 100 

时间 ( ms ) 


图 2-13 神经纤维动作电位模 it 图 
ah ： m 电位逐步去极化到达阈电位水平;^ :动作电 
位 快速去 极相; cri :动 作电位快速复极相; bc : rf : 锋电 
位; de :负后电位; ef ^ TF 后电位 


位持续时间仅约 1 ms ; 骨骼肌细胞的动作电位时程略长，为数毫秒，但波形仍呈尖峰状;心室肌细 
胞动作电位时程较长，可达 30 Cin S 左右，期间形成 • 〜个平台（见第 E 章）。 

动作电位具有以下特 点:① “全或无”现象。.要使细胞产生动作电位，所给的刺激必须达到 
一定的强度。若刺激未达到一定强度，动作电位就不会产生（无）；当刺激达到一定的强度时，所 
产生的动作电位，其幅度便到达该细胞动作电位的最大值，不会随刺激强度的继续增 j 虽而增大 
(全），这就是动作电位的“全或尤” （ 』⑴、 none ) 现象。②不衰减传播。动作电 位产生 ) u _ »并不停 
留在受刺激处的局部细胞膜，而是沿膜迅速向四周传權，莨至传遍整个细胞 ，而且 其幅度和波形 
在传播过程中姶终保持不变。③脉冲式发放。连续刺激所产十的多个动作电位总有一定间隔 


而不会融合起来， 呈现一 个个分离的脉冲式发放。 

(二）动作窀位的产生机制 

发生动作电位时，膜电位的波动实际 h 是离子跨膜移动的结果。当正离子由膜外向膜内转 
运（如 Na + 、 Ca 21 内流）或负离子由膜内向膜外转运(如 OT 外流）时，可造成膜外正电荷流人膜 
内，这种电流称为内向电流 （inward current ) 。内向电流可使膜电位减小，膜发生去极化。相反， 
当正离子由膜内向膜外转运（如外流）或负离子由膜外向膜内转运（如 cr 内流） fl 寸，可引起 
膜内正电荷流出膜外，这种电流称为外向电流 （ outward current ) 0 外向电流可使膜电位增大，膜 
发生复极化或超极化 c 不难想象、动作电位的去极相是由内向电流形成的，而复极相则是由外 
向电流形成的。如前所述，离子跨膜转运需要两个必不可少的因素，一是离子的电-化学驱动 
力，二是细胞膜对离子的通透性。动作电位的产生$_是在静息电位基础上两者发牛.改变的 


结果。 

1,电-化学驱动力及其变化根据平衡电位的定义，当膜电位 （ EJ 等于某种离子的平銜电 


位（^)时，这种离子受到的电-化学驱动力等于零。因此.离子的电-化学驱动力可用膜电位与 
离子平衡电位的差值 （Em • E /) 表示，差值愈大，离子受到的屯-化学驱动力就愈大•，数值前的正 
负号则表示离子跨膜流动的方向，正号为外向，负号为内向。 
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图 2-14 离子电-化学驱动力示意图 
A . 静息状态下％. + 和1^的电-化学驱 动力； B . 超射达到最大值时 
Na + 和 K H 的电-化学驱动力。： E n 。 :! Na + +銜电位 ; E k : K / 平衡 电位; 

E m : 膜电位。水平虚线为离子平衡电位水平，实线为膜电位 水平： 

箭头方向向下为内向驱动力，向上为外向驱动力 

2. 动作电位期间细胞膜通透性的变化根据以上分析，细胞在安静时 Na + 受到很强的内 
向驱动力，如果此时膜对 Na + 的通透性增大，将出现很强的内向电流，从而引起膜的快速去极 
化; 细胞发生动作电位后，随着膜去极化程度的增加， K + 将受到越来越强的外向驱动力，若此 
时膜对 K + 的通透性增大，将出现很强的外向电流\从而引起膜的快速复极化。为了能直接测 
定动作电位期间膜对离子通透性的动态变化，20世纪40年代后期， Hodgkin 和 Huxley 设计并 
成功地在枪乌贼巨轴突上进行了著名的电压钳 （voltage damp ) 实验。他们通过测定跨膜离子 
电流以观察膜通透唯的改变，证实了膜对 Nf 和 K + 通透性的相继改变是动作电位形成的离 
子基础。由 T 这一贡献， Hodgk .: n 和 Huxley 共同获得/ 1963年的诺贝尔生理学或眹学奖（见 
网络增值服务）。 

( 1 ) 电压钳技术与膜电导的 测定： f ±| 于离子跨膜流动时会产生膜电流，因此膜对离子的通透 
性可用膜电导 （ G x ) (膜电阻的倒数）表示 t 膜电导的测定原理是欧姆定律.可在电-化学驱动力 
( E m - E x ) 保持恒定的条件下直接测量某种离子（ X )的膜电流 （ I x ) ，并'汁算出膜电导 ， gp 

T 
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如图 2- M 所示，当绅胞 （以神 经细胞 为例） 处于安静状态时，根据静息膜电位 （Em = 
-70 mV ) 以及 W 平衡电位 （ E Na = + 60 mV ) 和 K +平 衡电位 （ E k = - 90 mV ) 的数值，可分別求得 
N a + 和 K + 受到的电-化学驱动力，即 

N〆 的电―化学驱动力 - E 〜 = -70 mV - ( +60 mV ) 二- 130 mV (内向） 

的电-化学驱动力 = E m - E k = -70 mV -( -90 mV ) = +20 mV (夕卜向） 

可见，在安静情况下， N ， 内向驱动力明显大于 K + 外向驱动力。在动作电位期间，^和心基本 
不变，因为每次进出细胞的离子仅占离子总量的几万分之一，故膜两侧的离子浓度差基本不受 
影响； 但膜电位 （ EJ 将随去极化和隻极化发生大幅度改变。因此，]^ + 和1^ + 的电-化学驱动力 
在整个动作电位期间的每个瞬间都将随膜电位的变化而变化。当膜电位在 +30 mV 的超射 
值水平时，膜对 Na + 和 K + 的驱动力分别为 

^^+的电-化学马区动力二瓦旧-辽〜二 +30 mV -( +60 mV ) = -30 mV (内向） 

K + 的电-化学驱动力 = E m - E , = +30 mV - ( -90 mV ) = +120 mV (外向） 

所以，当膜电位向 N ， 平衡电位方向发展（去极化）时，内.句驱动力将逐渐减小 ，而 K + 外向 
驱动力则逐渐增大。 
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1 56 m V 去极化 


时 feji : ms ) 


但在动作电位期间，各种离子的电-化学驱动力并不恒定， 总是随 膜电位的变化而变化（见前 
文）。由于离子的平衡电位苽本不变，故只有在膜电位保持不变的情况下才能使电-化学驱动力 
保持 恒定; 而电压钳技术采用一个反馈电路（见网络增值服务），可使膜电位 E m 被钳制（固定） 
于任意水平，从而使通过测定某种离子膜电流的变化来反映其膜电导变化成为可能。 

(2) 钠电导和钾电导的 变化： Hodgkin 和 Hurley 
在电压钳实验中通过钳制枪乌贼 E 轴突的膜电位于 
不同水平，直接测定了动作电位期间发生的膜电流 
变化，并推算出0&和心的变化， 证实 了膜对和 
K . + 通透性的相继改变是动作电位形成的离子基础。 

如图 2-15 所示，当枪乌贼大神经纤维的膜电/立从 
-65 inV 迅速钳制到 -9 mV 水平时，可记录到膜电流 
的改变，表现为首先向下的内向电流，随后转变为向 
上的外向电流、表明有效刺激可引起膜电导即膜通 
透性的改变。在给予钠通道特异性阻断剂河豚毒 
( tetrodotoxin ， TTX ) 后，只有外向电流存在，内向电流 
全部消失，表明消失的内向电流是 Na + 介导的电流 
( I Nb ); 而给予钾通道特异性蛆断剂四乙铵 （ tetraethyl - 
animonium , TEA )后，只有内向电流存在，延迟出现的 
外向电流完全消失，表明外向电流是 K +所介导 
( I K ) D 将记录到的膜电流值 (: 1&和 k ) 和被钳制的电 
位 值代人上述24式，即可分别计算出膜的钠电导 
((^)和钾电导 （ G K ) n 

电导反映的是膜对离子的通透性、没有正负之 
分。如果利用计算机程序给予细胞内施加一组钳制 
电压，每次将膜电位钳制于不同的水平并持续一定 
时间，则可记录到一组幅度不同的 k 和曲线，& 

算出不同膜电位下不同的 G 〜和 G K ， 由此便可同时 
研究膜电导对电压和时间的依赖性。图 2- 16所示 
为四个不同膜电位钳制水平下的0&和 C K 变化过 

程。 从图中可见，膜的 G k 都有明显的电压依赖性，表现为膜电位去极化程度愈大， G Na 和 
心就愈大。其中，去极化程度的增加可引起增加，而 C Na 增加引起的 Na +内流 又促进了膜电 
位的去极化，两者互为增强，表现为 G Na 的正反馈性激活，这•特征有助于动作电位去极化时相 
的快速 形成; 去极化也使增大，但 g k 增大后引起的 k +外 流将促使去极化的膜电位快速向静 
息电位恢复，即复极化。同时，0%和 G K 还表现出明显的时间依赖性。表现为快速（小于 
lms ) —过性激活（电导最人值前力激活，之后为失活），使 N ， 内流出现在前，由此而引发动作电 
位去极化的产生 ; C K 则在失活时逐渐激活，这使 K + 外流出现在内流之后，与 G N3 失活共 



围 2-15 利用电压钳技术结合药 i 里学手 
段记录到的全细胞膜电流 
1 TX ; 河 豚毒; TEA : 四乙铵 


同导致了膜的复极化。 

根据以上对离子电-化学驱动力以及对细胞膜 k 和 G k 的电压依赖性和时间依赖性特征的 
分析,不难理解动作电位期间的跨膜离子流动和动作电位的形成过程：当细胞受到有效刺激时， 
细胞膜的 G Na 将首先增大，在较大的电-化学驱动力推动下流人胞内， N〆 内流引起的去极化 
达到一定程度（即阈电位，见后文）后，去极化与之间出现王反馈，使膜电位急剧上升，形成动 
作电位迅速上升的去极化和超射，到达接近 E Nu 的峰值，此后随着 G Nfl 迅速下降和 G k 的增大， 

在强大的外向驱动力作用下快速外流，使膜迅速复极化•，形成动作电位的降支，并与升支共同构 
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图 2-16 细胞膜 Na + 电导和 K — 弓导的电压及时间依赖性示意图 
A , 钠电导（0；^)和钾电导 （ G K ) 随去极化程度增加而增加； B . 膜云极化与 G 〜之 
间形成正反馈，使之快速去极化，形成动作电位升 i ; c . 膜去极 化也使 c k 增大， 

导致膜的复极化，使之恢复到静息电位水平； 另外 ，从 A 小图中可见在膜去 
极化一开始 （ 电压从^ 60 mV 钳制到+ 20 mV 吋）就立刻增大，而后很快自行下 
降 ; G k 则经一定延迟后逐渐增大，当膜复极化（电压钳制从 +20 mV [£|到 -60 mV 

时）快速回到原先水平，两者都表现出一定的时间依赖性 

成尖峰状的锋电位。若将细胞外液中的 N〆 月其他物质取代或给予钠通道阻断剂 WX 后，神经 
纤维动作电位的幅度将下降或消失。 

膜的铝电导 （ r 7 c J 也有类似于的电压依赖性和时间依赖性，许多细胞动作电位的升支是 

Ca 2+ 内流产生的，如平滑肌细胞、某些心肌细胞和内分泌细胞等。 

(3) 膜电导改变的实 质:膜 电导即膜对离子通透性变化的实质是膜中离子通道的开放和关 
闭。但有关离 - f 通道的描述在20世纪50年代仍然是推测性的，那时还没有记录到单个离子通 
道活动形成的离了-电流。1976年， Neher 和 Sakmarm 在电压钳工作原理基础上创建 T 膜片钳 
(patch clamp ) 技术，首次记录到了蛙骨骼肌终板膜中 ACh 受体阳离二通道开放形成的^通道电 
流 （single channel current ) ，证实了膜屮离子通道的存在，由此 r 和 Sakmann 分享了 1991年 
的诺贝尔生理学或医学奖（见网络增值服务）。与电压甜技术不同的是，膜片银技术是将微电极 
下方的一小片膜（可能只包含一个或几个离子通道）进行电压固定，因而可观 测申个 离子通道的 I 
活动（图 2-17 A )。 图 2-17 B 所示是采用膜片钳技术记录到的典型的单通道 K + 电流。单通道的 
开闭是全或无式的，每次丌放衬产生皮安级 （ PA ，1『 12 安培）电流 c 由于开放和关闭的转换速度 
非常快，且开放或关闭的持续时间是随机的，因而笮通道电流表现为一个个宽窄不同的矩形波。 
根据记录的单通道电流,可计算出单通道电导、通道开放概率、平均开放时间和平均关闭时间等 
指标，从而反映通道功能活动的特征。有人利用计算机将一段时间内重复多次绐予去极化刺激 
记果到的单通道电流叠加平均后与用全细胞或一段神经纤维记录的电流，即宏膜电流 
(macroscopical currenO 进行比较，发现两者的形状非常相似，都有时间依赖性特征，两者命被 
TT X 所阻断，说明两种电流都由电压门控钠通道所介导，全细胞 G ^ 的迅速 增大是膜中电压门控 
钠通道大 M 开放所致。宏膜电流（〖）与单通道电流之间的关系可用下式表示 

I ^ N - F u • i (2-5) 

式中 N 、 P n 和 i 分别为通道开放的数目、通道开放概率和单通道电流。可见.全细胞电流的变化 
与单通道开放的数量、通道的开放概率和单通道的电导都有关。 
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图 2-17 单通道电流记录装置及所记录到的单通道电流 

A . 单通道电流记录装置示意图。 FBA : 反馈放大器。 

B . 连续记录的去极化激活的单通道 K / 电流 

(4) 离子通道的功能状态 :根据 钠电导的电压依赖和时间依赖特性，人们推测神经细胞膜中 
的电压 fj 控钠通道存在二种功能状 态:① 静息态 （resting state ) ，是通道在受刺激前尚未幵放的 
状态。②激活态 （activated state ) ,是通道在受去极化刺激后开放的状态，此时全细胞电流迅 
速增大，膜对 Na + 的通透性吋增加500 -5000 爷。③失活态 （ inactivated state ) ，是通道在激活态 
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之后对去极化刺激不再反应的状态，尽管此时去呶化电佧仍继续存在，但 Na + 电流消失，通道处 
干持续关闭状态。目前认为，钠通道的上述二种状态是通 i 首分子内部两个闸门，即激活门 
(m 门）和失活门 （h 门）活动的结果。只有当这两个闸门都开放时通道才导通，且两个闸门具有 
不同的动力学特征。当膜电位保持 -70mV 时，激活门完全关闭，失活门则接近完全开放，此时 
钠通道关闭，处于“静息态' 当膜迅速去极化至 +20mV 时，激活门迅速开放，失活门则逐渐关 
闭。 由于两个闸门的运动速度不等，故当激活门迅速开放而失活门尚未关闭时通道出现瞬间导 
通，呈“激活态”。随后，尽管激活门仍开放，何随着失活门的完全关闭，通道不再导通而进人“失 
活态”（图 2-18A，B.)。 随着膜的复极化，失活 N 从通道口逐渐退出，回到开放状态：而激活门则 
回到通道中央，保持关闭状态。于是，通道又回到原先的“静 息态' 这一过程称为通道的复活。 
可见，钠通道的“静息态”和“失活态 ”属于 持续态，而“激活态”则属丁瞬态，是一过性的中间状 
态。通道失活后不能立即被激活，只有经复极化回到“静息态”后才能被再次被激活。 

有些细胞的去极相是由电压门控钙通道开放，钙内流引起的。电压门控钙通道也具有类似 
于电压门控钠通道的门控机制，但其激活和失活都较慢，故称为慢 通道， 钙通道参与的动作电 
位，如心肌.'、平滑肌、腺体和某些神经元的动作电位，持续时间较长。 

钾电导的变化曲线明显不同于钠电导，它在膜持续去极化期间不会 h 动降低，只有当钳制 
电压回到起始水平时钾电导才减小。因此，人们推测神经细胞膜中的电压门控钾通道没有失活 
门，而只有一个激活门 （ n 门）；通道可有两种功能状态，即安静时激活门关闭的“静息态”和去 
极化时激活门开放，外流的“激活态' 电压门控钾通道的激活 n 在去极化时开放，佝反应 
速度较电压门控钠通道激活门要慢得多，多数是在钠通道失活后才开放，表现为延迟激活 
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( 图 2-lSA ， C) 0 



(静息） （延迟激活） 

图 2-18 电压门控钴通道和电压 r 控钾通道功能状态示意图 
a . m 制 电压； a 电压1控钠通道的电导变化及功能状态； 

C . 电压门控钾通道的电导变化及功能状态 

临床上许多药物都是通过作用于离子通道，影响其功能状态而发挥杓用的。例如，钠通道 
阻断削普鲁卡因、丁卡因等可直接作用于神经纤维电压门控钠通道的激活 ru 使之难于开放而 
抑制动作电位的产生和传导、从而发挥麻醉作用；纟弓通道阻断剂〔如萌苯地4等）可「且断血管平 
滑肌的电压门控钙通道，减少 Ca 2 +内流，支挥舒张血管作用，可用于高血压病和各祌缺血性疾病 
的治疗；钾通道阻断剂 （ 如胺碘酮等）可通过阻断心肌细胞钾通道使动作电位时程和不应期均延 
长，藉此灰桎抗心律失常作用人类许多 it 传性疾病和自身免疫性戚病也与离子通道的功能缺 
陷有关，形成所谓的离子通道病（见网络增值服务）。 

(三）动作电位的触发 

1 . 阈刺激刺激 （Mimulus) 是指细胞所处环境的变化，包括物理、化学和生物等性质的环境 

变化。若要使细胞4刺激发生反应，特別是使某邱细胞产 十动 作电位，刺激必须达到•定的 
刺激 S 通常包括」.个参数，即刺激的强度、刺激的持续时间和刺激强度-时间变 化率。 F-1 于电刺 
激的这-:个参数很容笏拧制 ; jim 复性好,对组织的损伤性小，故牛.理学实验巾常选用电脉冲作 
为人 T. 刺激 .. 实恥测铅中为方便起见，常将刺激的持续时间和强度-时间变化率固定，观蔡刺激 
强度$.反应的关 :系, 能使细胞产 y J :动作电位的最小刺激强度，称为阈强度（ threshold intensity) 或 
阈值 (ihrohuld value). .相， 于阔强度的刺激称为阈刺激 （threshold ，大于或小于阈强 

度的刺激分別 称为阈 I:刺激和阑下刺激 所谓有 效刺激，指的就是能使细胞产生动作电位的阈 

刺激或_上刺激 

2. 阈电位阔 F 刺激通常不能触发动作电位。在某此情况下，刺激即使达到阈值，但若引 
起细胞膜发叱赵极化，也不能触发动咋电位，如玷些神经递质作用于细胞后引起 cr 内流，此时 
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细胞产生的反应是抑制。只有当某些刺激引起膜内正电荷增加，即负电位减小（去极化）并减小 
到一个临界值时，细胞膜中的钠通道才大量开放而触发动作电位，这个能触发动作电位的膜电 
位临界值称为阈电位 （ th re sho]d potenli ^ UTDC 见图 2-13). 一 般来说，细胞的阈电位约比静息电 
位小10〜 20 mV ， 如神经细胞的静息电位约 -70 mV ， 其阈电位为 -55 mV 左右。阈刺激就是其强 
度刚好能使细胞的静息电位发生去极化达到阈电位水平的刺激。一定强度的阈下刺激也能引 
起部分钠通道开放，引起 Na 1 内流而产生较微的去极化，但由于达不到阈电位水平，其去极化很 


快被增强的 K + 外流所抵消而出现复极化。当刺激引起的去极化达到阈电位水平时._ K ‘外流 
不足以对抗 Na + 内流，于是在净内向电流的作用下，膜发生的去极化卜，电导之间形成正反 
馈，使膜电位出现爆发性去极化，形成动作电位陡峭的升支。所以、对那些以钠通道大量开放而 
触发的动作电位而言，阈电位也可定义为刚好能触发膜去极化7 Na + 电导之间形成 E 反溃的膜 
电位水平。动作电位之所以具有“全或无”特点，是因为刺激强度只决定是否能使膜去极化达到 
阈电位水平，一旦到达阈电位即可爆发动作电位，而动作电位的幅度和速度则取决于钠通道的 
性状和离子所受到的电，化学驱动力大小，不再弓刺激强度变化相关。 

影响阈电位水平的主要因素有电压门控钠通造在细胞膜中的分布密度和功能状态以及细 


胞外 Ca 2 ;水平等。納通道密度较大时，仅需较小的膜去极化即可形成较大的 Na + 电流， E 而 I 同 
电位水平较低或吏接近于静息电位，如在神经元轴突始段膜中 ，电 压门控钠通道的分布密度极 
高，故始淨:的阈电位水平明显低于胞体或 . 其他突起部#，亦即兴奋性极高，电压门控钠通道 


的功能状态巳如前达。细胞外的 Ca 2 — 水平也可影响钠通道的激活，当细胞外 Ca 2t 浓度逐渐 
增髙时，可使阈电位抬高，细胞的兴奋性下降；相反，細胞外 Ca 2 " 浓度降低，可使阈电位下移， 


向静息电位水平靠近，细胞的兴奋性升高。临床上常见的低钙惊厥正是白此而产生的（见网 


络增值服务） 


(0) 动作钽位的传播 

1. 动作电位在同一细胞上的传播细胞膜某一部分产生的动作电嗖可沿细胞膜不衰减池 
传遍整个细胞，这一过程也称为传导 （ conduction ) 。动作电位传罕的原理可用局部电流学说解 
释。如图 2- 19所不，在动作电位的发生部位即兴奋区，膜两侧电位呈外负内正的反极化状态， 
而 咭 它相邻的未兴奋区则仍处于外正内负的极化状态（图 2 _ 19 A 上）。因此、兴奋 区与邻 旁末兴 
奋区之间将出现电位差，并产生甴正电位区流向负电位区的电流。这种在兴奋区与邻旁未兴奋 
区之间的电流称为局部电流 （local current ), 局部电流的方向在膜内侧是由兴奋区经细胞内液 
流向邻旁未兴奋区，向外穿过质膜后，又经细胞外液返冋兴奋区，枸成电流 M 路。局部电流的结 
果是使邻旁未兴奋区的膜电位减小，即发生去极化，当此处膜去极化达到阈黾位时即可触发该 
区爆发动作电位，使它成为新的兴奋区（图2- I 9 A 下），而原来的兴奋区则进入复极化状态。新 
的兴奋区又与其前方的安静区再形成新的局部电流，恰如多米诺骨牌傾倒一样 ，一 处发生的兴 
奋将成为下.-处兴奋的诱因，从而使动作电位由近及远地传播开来。因此，动作电位在同一细 
胞上的传导实质上是细胞膜依次再生动作电位的过程。如果细胞各部位的质膜对 Na ' 的通诱 
性以及 Na * 的电-化学驱动力维持不变，动作电位就能不衰减地传导下去。此外，由于兴奋区和 
邻旁安静区之间的电位差高达 100 niV ( 即动作电位的幅值），是邻旁安静区去极化到阈电位所需 
幅值 （10 -2( JtnV ) 的数倍，故局部电流的刺激强度远大于细胞兴奋所需的阈值，因而动作电位在 
生理情况下的传导是十分“安全”的。 

在无髓神经纤维或肌纤维，兴帘传导过稈中局部电流在细胞 1 膜上是顺序发生的，即整个细 
胞膜都依次发生内流和 K +外 流介导的动作 电位；柯在有 髓神经纤维,动作电位的传导则有 
所不同。有髓纤维的轴突具有胶质细胞反复包绕形成的髓鞘。髓鞘不是连续的，每隔一段（约 
lmm ) 便有一个轴突裸露区（〗〜 2 pm )， 即郎飞结 （nock of Ranvier ) 0 在有髓鞘包裹的区域，轴突 
膜中几乎没有钠通道， a 轴浆与细胞外液之间的膜电阻因胶质细胞膜的多层包裹而加大，因而 
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跨膜电流大大减小，膜电位的波动达不到阈电位。在郎飞结处，轴突膜中的钠通道非常密集（可 
达10 4 ~10 5 个），且轴突膜是裸露的，故跨膜电流较大，膜电位的波动容易达到阈电位。所以，在 
有髓神经纤维上只有郎飞结处能发生动作电位，局部电流也仅在兴奋区的郎飞结与邻旁安静区 
的郎飞结之间发生（图 2- 19 B 上）。当一个郎飞结的兴奋通过局部电流影响到邻旁郎飞结并使 
之去极化达到阈电位时，即可触发新的动作电位（图 2-19 B 下）。这种动作电位从一个郎飞结跨 
越结间区“跳跃’到下•一个郎飞结的传导方式称为跳跃式传导 (saltatory conduction ) a 



B 



图 2-19 动作电位在神经纤维上的双向传导示意图 
A ： 动作电位在无髓神经纤维上传导示意图； B :动作电位在 
有髓神经纤维上传导示 意图; 虚线方框代表兴奋区 


有髓神经纤维及其跳跃式传导是生物进化的产物。首先，有髓纤维的传导速度比无髓纤维 
快得多。在无脊椎动物，提高动作电位传导速度的方式是增加轴突直径，因而在枪乌贼出现直 
径达 1 mm 的巨 轴突； 而高等动物则以轴突的薇鞘化来提高传导速度，这使得直径仅 4 jjim 的有疏 
纤维和直径 eOOgm 的无髓纤维具有相同的传导速度 (25^ m / s )。 有髓神经纤维最高的传导速度 
可达 100 m / s 以上，而许多无髓神经纤維的传导速度尚本足 lm / s 。 其次，神经纤维髓鞘化不仅能 
提高动作电位的传导速度，还能减少能量消耗。因为动作电位只发生在郎飞结，因而传导过程 
中跨膜流入和流出的离子将大大减少.它们经主动转运返回时所消耗的能量也显著减少。多发 
性硬化症属于一种自身免疫性疾病，其病理改变为有髓神经纤维髓鞘进行性丟失 D 因此，神经 
纤维传导速度减慢，甚至完全中断，患者可出现瘫痪或感觉丧失等症状（见网络增值服务）。 

2. 动作电位在细胞之间的传播一般而言,细胞之间的电阻很大，无法形成有效的局部电 
流，因此动作电位不能由-•个细胞直接传播到另一个细胞。但在某些组织，如脑内某些核团、心 
肌以及某些神类的平滑肌,细胞间存在缝隙连接 （gap junciion ) 0 缝隙连接是一种特殊的细胞间 
连接方式，可使动作电位在细胞之间直接传播。在缝隙连接处，相耦联的两个细胞的质膜靠得 
很近 （ <3 nm ) ，如图 2-20 所示，每侧细胞膜中都规则地排列着一些蛋白颗粒，它们是由六个连接 
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蛋白 （ connexin ) 单体形成的同六聚体，称为连接子 （ connexon 〉 。每个连接子中央有一个亲水性 
孔道 。 两侧膜中的连接子端端相连，亲水性孔道对接，由此形成连通两个细胞胞质的缝隙连接 
通道 (gap junction channel } 0 这些缝隙连接通道属于非门控通道，常处于开放状态，孔径约 
1. 2. 〜 2 nm ， 允许小分子(分子量小乎 1. OkD ) 的水溶性物质和离子通过。在以缝隙连接相连的细 
胞群中，其中•个细胞产生动作电位后.局部电流可通过缝隙连接盲接传播到另一个细胞。缝 
隙连接的生理意义在于使某些同类细胞发生同步化活动，如心肌细胞的同步收缩有利于射血， 
子宫平滑肌的同步收缩有利亍貽儿分娩。神经细胞之间的缝隙连接也称电突触 （ electncd 巧11- 
apse ) ,与化学性突触相比，电突触具有兴奋传播速度快和双向传播等特点，可使某些功能相同的 
神经元发生 N 步化活动。当细胞内 + 水平增高和（或） pH 降低时，缝隙连接通道可关闭、 

胞质 ^ 连接子 



胞质 


离子和 
小分子物质 


局部电流 

图 2-20 动作电位通过缝隙连接在胞之闫传福 


(五）兴奋性及其变化 

1, 兴奋性兴奋性 （ excihbility ) 是指机体的组织或细胞接受刺激后发生反应的能力或特 
性，它是生命活动的基本特征之一。当机体、器官、组织或细胞受到刺激时，功能活动山弱变强 
或由相对静止转变为比较活跃的反应过程或反应形式，称为兴奋 （ uciitadon )。 神经细胞、肌细 
胞和部分腺细胞很容易接受刺激并发生明显的兴奋反应。特别是这些细胞由于具有较多的电 
压门控钠通道或电压门控钙通道，受刺激后首先发生的共同反应就是基于这呰离子通道激活而 
产生的动作电位，而后才表现出不同的功能活动形式，如肌细胞通过兴奋-收缩耦联发生收缩， 
腺细胞通过兴奋-分泌耦联引起分泌，神经细胞出现动作电位在神经纤维上的传导，即产生神经 
冲动。因此，生理学中常将神经细胞、肌细胞和部分腺细胞这些能够产生动作电位的细胞称为 
可兴奋细胞 （excitable celi ) 0 对这呰可兴奋细胞而言.兴奋性又可定义为细胞接受刺激后产生动 
作电位的能力，而动作电位的产生过程或动作电位本身又吋称为兴夼。实际 K , 任何活细胞都 

1 具有兴奋性。所谓可兴奋细胞，是因为它们对电刺激较敏感，能以动作电位作为其兴奋的标志。 

' 其他细胞对电刺激甚敏感，不能产生动作电位，但它们对十电刺激以外的其他刺激可能很敏 

丨感。 所以，用产生动作电位的能力作为兴奋性、用动作电位：身作火兴奋的定义是相对狭义的。 
细胞兴奋性高低可用刺激 的阈值 大小来衡量。阈值愈小，兴奋性就愈高；阈值愈大，兴奋性则 

I 

: 愈低。 

2. 细胞兴奋后兴奋性的变化可兴奋细胞在发生一次兴奋后，艽兴奋性将出现一系列周期 
性变化（图 2-2]:)。 

(1.) 绝对不应期 ：在兴 奋发牛后的最初一 ■段时 间内，无论施加多强的刺激也不能使细胞再次 
兴奋，这段卩 V 间称为绝对不应期 periiiJ ) 0 细胞于此期的國值无限大，兴奋性 
为零，其原因是大部分钠（或钙）通道已进人失活状态，不可能再次接受刺激而激活。在神经细 
胞或骨骼肌细胞，由于绝对不应期的长短正好对应于锋电位发生的时期，所以锋电位不会发生 
I 亿 ' 融合。同时，锋电位的最髙频率也受限于绝对不应期的长短。例如，神经细胞的绝对不应期约 
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图 2-21 兴奋性变化与动作电位的时间关系示意图 
ab : 绝对不应期； be : 相对不 应期； cd ; 超営期； de : 低常期 

2 ms , 故理论上其锋电位的最大频率可达每秒500次。心室肌细胞的绝对不应期约 200 ms , 理论 
上其动作电位的最大频率不超过每秒5次。 

(2) 相对不应期 :在绝 对不应期之后，兴奋性逐渐恢复,受刺激后可发生兴奋，但刺激强度必须 
大于原来的_值，这一时期称为相对不应期 （relative refractory period ) 3 相对不应期是细胞兴奋性 
从零逐渐恢复到接近正常的时期。此期兴奋性较低 的原冈 是失活的电压门控钠（或钙）通道虽已 
开始复活，但复活的通道数量较少（部分尚处于复活过程中），因此必须给予阈卜-刺激才能引发动 

作电位。在神经纤维，相对不应期的持续时间相当于动作电位负后电位的前半时段。由于电压门 ： 
控钙通道的复活吋间 K 于钠通道，因 rfn 由钙通道开放而触发的动作电位，其不应期也较长。 

(3) 超常 期：相 对不应期过后，有的细胞可出现兴奋性轻度增高的时期，此期称为超常期 
(supranormal penod ) 0 在神经纤维，超常期相当于动作电位负后电位的后半时段。此时屯压门 
控钠（或劈）通道已基本复活，膜电位却尚未完全回到静息电位，由于距离阈电位水平较近，因而 
只需阈下刺激就能使膜去极化达到阈电位而再次兴奋。 

(4) 低 常期； 超常期后，有的细胞还会出现兴奋性轻度降低的时期，此期称为低常期 （ subnor ¬ 
mal period )。 低常期相当于动作电位的正后电位时段。这个时期电压门控钠（或钙）通道虽已 
完全复活，但膜电位处于轻度的超极化状态，与阈电位水平的距离加大，因此需要阈上刺激才能 
引起细胞再次兴奋。 

三、 电紧张 电位和局部电位 

I 

(一）细咆騷和 胞质的被动电学特性 

细胞膜和胞 质作力 一个静态的电学元件时所表现的电学特性，称为被动电学特性，它包括 
静息状态下的膜电容 J 漠电阻和轴向电阻等。 

1. 膜电容细胞膜脂质双层具有绝缘性，膜两侧是能导电的纸胞内液和细胞外液，这种情 
况类似于一个平行板电容器，因此细胞膜具有电容器的性质。当一个电容器的两块极板接到电 
池上充电时，将在一个极板上积聚过量的正电荷，而在另一极板上留下相等的过量负电荷。其 ' 
电容 （ C ) 可定义为对加于电容器上的每 IV 电压（ V )所积聚的电荷最 （ Q ) ，即 
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C = 殳 (2-6) 

V 

,电容器两 极板之 间的距离愈近，它们分隔并储蓄电荷的能力愈强，即电容愈大。细胞膜的厚度 
仅约 6 iam ，故膜电容 （membrane capacitance ， C m ) 较大。此外 T 细胞膜的表面积愈大，细胞总的膜 
电容也愈大。多数细胞膜的电容值为 IpF / crn 2 。 当膜中的离子通道幵放而引起离子跨膜流动 
时，就相当于在电容器上充电或放电，从而在膜两侧产生电位差，即跨膜电位或膜电位。根据 2_ 

6式，在已知膜电容的基础 h ， 可求得细胞维持一定膜电压(如静息电位)所需的电童，即离子流量。 
经计算，一个直径为叫氣细胞内 K + 浓度为 lOOmM 的细胞，形成纟日胞内 -6】.5 mV 的膜电位 ， K + 

;只需向细胞外扩散 acxMM 不足万分之 一 ）。可见，形成静息电位或产生动作电位只需要少量离 
子跨膜移动即•达到一定的膜电位水平，而不会明显扰乱膜两侧的离子浓度 梯度。 

2. 膜电阻单纯的脂质双层对电流几乎是绝缘的，在 1 cm 2 的面积上，其电阻可高达 收〜 
10 9 ft ; 而生物膜的实际电阻 ，即 膜电阻 （membrane resistance ， R m ) 却要小得多，仅约这主 
要是由于生物膜的脂质双层中镶嵌着许多导电性能较好的离子通道(如漏 通道） 和转运体•其数 
量越多或活动程度越大1膜电阻就越小 3 膜电阻通常用它的倒数膜电导 （ membr 獄 c，mductance) 

G 来表示，单位是 Siemens , 缩写为 S &如前所述，膜电导所反映的是膜刘离子的通透性 

3. 轴向电阻某些细胞（如神经轴突）的直径较小，其长轴延伸的距离较长，在研究其电活 
动产生和传导时.还应当考虑这些细胞沿长轴存在的轴向电阻 （ R ,)。 一 般来说，直径越小、轴向 

>延伸的距离越长，轴向电阻就越大 

由于质膜兼有电容和电阻的特性，因此可用并联的阻容耦合电路来描述其电学特性。如图 
2-22 A 所示 T 细胞膜可分成许多小片段，每一小片;谟都有各自的膜电容和膜电阻，彼此间在膜内 
屮轴向电阻（民）相连，在膜外由细胞外液（由于电阻很小，常忽略 不计） 短路连接利用这.等 
效电路，可分析细胞膜在静息时和受刺激时膜电流与膜电位的变化 规律。 

(二）黾紧张电位 

如果在神经轴突的某一点向轴浆内注入电流（细胞外为零电位），在不引起膜对离子通透性 
发生改变的情况下，该电流将沿轴浆向两端流动形成轴向电流，同时该电流可以沿途流过细胞 
膜形成跨膜 电流。 由于轴向电阻的存在及不断有电流经原本开放的离子通道（如漏通道）誇膜 
流出，轴向电流和跨膜电流都将随离开电流注 人点距 离的增加而逐渐衰减 （图 2_22B) ， 所产生 
的膜电位也逐渐衰减，形成•个规律的膜电位分布（图 2 _2 2 C )， B ；1 注人电流处的膜电位最大，其 
周围一定距离处的膜电位将作为距离的指数函数而衰减。同时，由于膜电容的存在，跨膜电流 
对其充、放电需要一定时间，这使电紧张电位在任何一处膜上的生成或下降都不能在瞬间达到 
稳定值（图 2-22 C 中的小图）。这种甴膜的被动呓学特件决定其空间分布和时间变化的膜电位 
称力电紧张电位 （士 ctrotoriic potential ) 0 

1. 电紧张电位的扩布范围和生成速度描述电紧张电位空间分布（即扩布范围）特征的参 
数是空间常数 （space constant ) ，常用 X ■表不 ，它是指膜电位衰减至最大值的 e ) 时所扩布 
的空间距离（见图2 -2：2 C ) 。显然，\越大，电紧张电位扩布的范围就越入，对邻旁细胞膜的影响 
范围就越大。\主要受膜电阻和轴向电阻的影响，增大膜电阻（如有髓纤维或髓鞘在一定范围 
内増厚）或减小轴向电阻(如加大直径），可使 k 加大。一般来说，细胞的 K 较小，介干 0 . 1 ~ lmm 
之间。描述电紧张电位吋间变化 （ 即生成速度）特征的参数是时间常数（如^⑶ nstant ) ，常用 t 
表示，它是指膜电位上升或下降到稳定值的 ( 1 - e_1 ) 时的所裔时间（图 2-22 C 小图）。显 
然， T 越小，电紧张电位的生成速度就越快 C 影响 t 的因素包括膜电阻和膜电容，主要是膜电容， 
减小膜电容(如髓鞘包褢轴突）可缩短电紧张电位达到稳定值的时间。一般来说1细胞的 T 介于 
1 〜 20 ms 之间 c 电紧张电位的扩布范围和生成速度可影响动作电位的产生及传导速度。动作电 
位在有髓神经纤维丄传导较快，就是因为轴突被髓鞘包裹后，膜电阻加大、膜电容减小，从而使 





第二章细胞的基本功能 



图 2-22 细胞膜的被动巨学特性与电紧张电位示意图 

A . 细胞膜的等效电路图。 R m : 膜电膜 电容； 轴向电阻。 

B . 经微电极向轱突内注入电流后轴向电流和跨膜电流密度变化 
示意 ffl 。 C . 电紧张电位随传播距离增加呈指数性衰减，小插图显 
不电紧张电位抒成的对间过程。 空间 常数; t : 时间 常数; V , ••注 
入电流部位的最大膜电位值 

电紧张电位的空间常数加大、时间常数减小的缘故。 

2. 电紧张电位的极性电紧张电位可因细胞内注射电流的性质不同而表现为去极化电紧 
张电位和超极化电紧张电位。如杲用正、负两个电极从膜外侧施加电剌激（与向细胞内注人电 
流等效），可在两个刺激电极下方同时产牛极性不同的电紧张电位。其中，只有负电极下方的细 
胞膜可产生去极化电紧张电位，因为胞质内的正电荷会流向负电极的下方，相当于经插入胞内 ； 
的电极注人正电荷（见图 2-22 B ) ;而正电极下方的纟日胞膜可产牛•超极化电紧张电位，因为胞内 

的负电荷会流向王电极卜•方，相当干在细胞膜接触正电极的部位向膜内注人负电荷。这样，当 
用细胞外电极刺激鉬织时，只有在出现去极化屯紧张电位的负电极下方才可能产生动作电位。 

3. 龟紧张电位的特征电紧张电位完全由质膜和胞质固有的被动电学特件所决定，其产生 
没有离子通道的激活和膜电导的改变。与动作电位相比，电紧张电位具有以下特征：①等级性 
电位，电紧张电位的幅度可随刺激强度的增大而增大。②衰减性传导，电紧张电位的幅度随传 i 
播距离的增加呈指数函数下降。③电位可融合，由于电紧张电位无不应期，故多个电紧张电位 
可融合在一起，当去极化电紧张电位的幅度 斤到 -定稈度时，4引起膜中少量电压门控納（或 
钙）通道开放，形成局部电位 （ 见下义）。 

(三）_部电位 

电紧张电位完全田细胞膜的被动特性决屯 /没有 离子通道的激活和膜电导的改变。但在生 
物体内，如在神经递质的作用下或在电紧张电位的刺激下，细胞膜可出现部分离子通道开放，形 
成由细胞膜主动特性参与的去极化或超极化反应。如图 23 所示，用双极电极在细胞外给予！ 
神经纤维多次逐渐增大的肓流电刺激，可分別在刺激电极的正极和负极附近的细胞内记录到不 
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图 2-23 局部兴奋的实验装置和实验结果示意图 
A . 刺激和记录实验装置。刺激采用细胞外双极刺激，记 
录电极1置于细胞内靠近刺激电极负极处，记录电极2置 
丁•细胞内靠近刺激电极正极处。细胞内记录的膜电位 
变化。静息电位水平以上为记彔电极1记录到的去极化 
电紧张电位和局部兴奋（阴影部分），静息每位水平以下 
为 E 录电极2 i 己录到的超极化电紧张电位 

局部电位具有电紧张电位的电学 特征: ①等级性屯位，即其幅度与刺激强度相关，而不具有 
“全或无” 特点; ②衰减性传导，局部电位以电紧张的方式向周围扩布，扩布范围一般不超过 1 mm 
半径; ③没有不应期，反应可以叠加总和，其中相距较近的多个局部反应同时产生的叠加称为空 
间总和 （spAHal summaLiori ) ，多个局部反应先后产生的叠加称为时间总和 （ temporal summation )。 
较大的局部兴奋或小的局部兴奋经总和后可使细胞膜去极化达到阈电位，从而引发动作电位 
(图 2-23 B 中电压变化曲线5)。 

生物体内的局部兴奋包括骨骼肌膜上的终杻电位（见太章第四节）、突触后腹上的兴奋性突 
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同的膜电位变化。正极下方的细胞膜受到的是超极化刺激，膜电位发生超极化改变（图 2-23B 
中静息电位水平以下部 分）； 负极下方的细胞膜受到的是去极化刺激，膜电位发生去极化改变 
(图 2-23 B 中静息电位水平以上部分）。图中显示，随刺激强度的增大，正极下方的超极化电位 
随之成比例增大，表明超极化刺激引起的电位改变完全是基于膜被动特性的电紧张电位。负极 
T 方出现的去极化电位在刺激强度很小（约1/3阈值）时，其幅度与相应剌激强度的超极化电位 
相同，只是方向相反（图 2-23B 中1、2和:厂、2')，说明此时的去极化电位改变也是基干膜被动特' 
性袖 电紧张电位。当夫极化刺激进一步增强时（仍然是阈下刺激）、膜电位改变的幅度却明显大 
于相应刺激强度的超极化电位（图 2-23B 屮3、4和3\4^)，说明这时已有膜主动特性引起的电 
变化参与到去极化刺激引起的膜电位改变之中。这是因为增大的去极化刺激形成的电紧张电 
位激活了少量钠通道，由此产生的内流可使膜去极化，并与去极化电紧张电位相融合，叠加 
为一个更大的去极化波动。这种由少量钠通道激活而产生的去极化膜电位波动属于局部电位 
(local. ]X)tentiaI) 或局部反应，准确地说，称为局部兴奋（ local excitation) 0 
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第二章细胞的基本功能 1 

触后电位和感觉神经末梢上的去极化感受器电位（见第九章）等。与局部兴奋相反，有些细胞在 
受到某些化学物质（如抑制性神经递质）的作用后，离子通道的活动可使细胞膜发生超极化的电 
位改变，如突触后膜上的抑制性突触后电位、感光细胞受到光照刺激后产生的超极化感受器电 
位（见第九章）等。 

局部电位不仅发生在可兴奋细胞，也可见于其他不能产生动作电位的纫胞，如感受器细胞:去 
极化和超极化的局部电位均无不应期,它们可通过幅度变化、空间和时间总和等效应在多坤细胞实 
现信号编码与整合。因而是体内除动作电位之外的另一类与信息传递和处理有关的重要电涪弓， 

第四节肌细胞的收缩 

根据结构和收缩特性的不同、人体的肌组织可分为骨骼肌、心肌和平滑肌•::•:类，其中骨傲肌 
和心肌在光学 a 微镜下显现明喑交替的横纹，故统称为横纹肌。另外，依据所受神经支配和控 
制的差异，肌组织又可分为随意肌（骨骼肌）和非随意肌（心肌和平滑肌），前者受躯体运动祌经 
的支配和控制，后者则受自主神经的支配和控制。 

一、 横纹肌 

尽管骨骼肌和心肌都属于横纹肌，但心肌厲于非随意肌 1 骨骼肌属于随意肌。骨濟肌的收 
缩需在中枢神经系统控制下完成，只有支配骨骼肌的神经纤维发生兴奋时，才能产生收缩活动。 

此外1骨骼肌细胞收缩功能的实现还依赖于多个亚细胞生物网络系统的协阔活动。 

(-) 骨骼肌神经•肌接头处的兴奋传递 

1, 骨骼肌神经-肌接头的结构特征骨骼肌神经-肌接头 （neummwcular junction ) 是运动神| 
经未梢与其所支配的骨骼肌细胞之间的特化结构，由接头前膜 （prejunctional membrane) 、接头后 

膜 （ po_nclkmaJ membrane) 和接头间隙 （—clkmal deft ) 构成。接头前膜是 运动神 经轴突末梢 | 
膜的一部分。.接头后膜是与接头前膜相对的骨骼肌细胞膜，也称终板膜 （ emlplaldmbmne ) ，呈 
向内 問陷的 浅槽。运动神经轴突在到达末梢处失去髓鞘，以裸露的轴突末梢嵌人终板膜浅槽 
中 c 槽底部终板膜又向内凹陷•形成许多皱摺以增大其表面积。接头间隙是接头前膜与后膜之丨 
间的间隔，宽20〜 30 nm ， 间隙内充满细胞外液。接头前膜内侧的轴浆中含约3 X 10 5 A 突触囊泡 
或突触小泡 （synaptic vesicle ) ，每 个鏗泡 内含约10 4 个乙酰胆碱 （ acetyk — ， ACh ) 分子。 接头 
后膜中有％型 ACh 受体阳离子通道 ACh receptor nation channel ) ，集中分布于皱摺的丌口 ‘fc 
(图 2-24 A ) 。 在接头后膜外表面还分布有乙酰胆碱酯酶 （^ elylrholinesterase ) ，后者能将 ACh 分^ 

解为胆碱和乙酸 .： 

2, 骨骼肌神经-肌接头处的兴奋传递过程神经-肌接头处的兴奋传递过程如图 2 _ 24B 所I 
示，具有电-化学-电传递的特点：即由运动神经纤维传到末梢的动作电位（电信号）触发接头前 
膜 Ca 2 + 依赖性突触囊泡出胞，释放 ACh 至接头间隙（化学信号），挥由 Ad 激活终板膜中的 

型 AOv 受体阳离子通道，产生终板膜电位变化（电信号 ） 。 N 2 型 ACh 受体阳离子通道的直径约 
0. 65 nm ，允许 Na + 、 K + 和 C 跨膜移动，但主要是 Na — 内流和 K + 外流；在安静状态下， Na +内向 
驱动力人于 K + 外向驱动力(见本章第二节），故以 Na + 内流为主、其速度最高「 j 达每秒3 x 10 7 
个 Na% Ma* 的净内流使终板膜发生去极化，这一电位改变称•力终板电位 （ entj P lale P otentia1 ， 
£PP) ，其幅度可达50〜 75mV , EPP 属于局部电位，可以电紧张的方式向周 围传播 ，刺激邻旁普： 
通肌膜（非终板膜）中的电压 f ]控钠通 道幵放 ，引起内流和普通肌膜的去.极化；当去极化达 | 
到阈电位水平时即可爆发动作电位（图 2 - 25A ) ，并传遍整个肌细胞膜。在 ACh 释放后几豪秒 
内， ACh 即可被存在干终板膜外侧的乙酰胆碱酯酶迅速分解而消除其作用，使终板膜恢复到接 
受新兴奋传递的 状态。 … 
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B 运动祌经未梢动作电位 

\ 

接头前膜去极化 

I 

电压门控钙通道开放 

I 

Ca 21 进人运动神经末梢 


突触囊泡出胞、 ACh 释放^- 

ACh 斂活 N 2 MM:h 受体― ACh 被乙酰 
阳离子通道 胆碱酯酶水解 

I 

终板膜对 Na + 、K+ 等通透性增高 
(N a + 内流为主） 

1 

终板膜去极化 
(终板电位） 

I 

激活电压门控钠通道 

I 

骨齡肌细胞动作电位 
图 2-24 骨骼肌神经-肌肉接头的结构 （A) 和兴奋传 递的主 要步驟 （B) 

在骨骼肌神经-肌接头处的兴奋传递过程中， AGh 释放是一个关键性步骤。首先，接头前膜 
的 ACh 释放具有 C^ +依 赖性。这一观点是由冯德培在神经-肌接头传递的研究中首先提出的。 
接头前膜产生的动作电位需通过激活前膜中的电压门控钙通道，导致 Ca2+ 内流而触发囊泡的出 
胞，故细胞外 Ca 2 + 浓度的改变可明显影响兴奋的传递。其次，运动神经末梢释放 ACli 是一种量 
子式释放 （quantal release) ,即 ACh 的释放是以囊泡为单位进行的 a —个囊泡称为一个“量子’’， 
释放时囊泡内的 ACh 倾囊而出3到达接头前膜的一次动作电位可引发大约以 5 个產泡释放而 
产生 EPP d 在安静状态下，因囊泡的随机运动也会发生竽个囊泡的自发释放，并引起终板膜电 
位的微小去极化，即微终板电位 （miii iature end- plate potential ， MEPP) (图 2-25B) ，其频率平均 1 
次/秒。每个 MEPP 的幅度平均仅 0. 4 mV (图 2-25C)。 所以由接头前膜一次动作电位引发的 
EPP 是由大量囊泡同时释放所引起的 MEPP 总和而形成的。 
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图 2-25 终板电位和微终板电位 

A . 终板膜邻旁普通肌膜处记录到的终板电位和动作电位; Bi 不施加刺激时自发出现的微 
终板电位（ MEPP 〉 ； C . 低 Ca 2+ 溶液中自发 MEPP 幅度-观察次数（发生频次）直方图，显示每 
个 MEPP 的幅度平均为 0. 4 mV 
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终板电位的强直后增强:20世纪40年代初，中国生理学家冯德培院士在猫的骨骼肌神经_ 
肌接头部位发现了强直刺激后终板电位增大的现象，增大现象可持续数分钟，被称为强直后增 
强 （ posttetanic potentiation t PTP ) ，尽管当时他没有把这一突触可塑性与学习和记忆联系在一起， 
但这是世界上首次发现突.転传递效应的使用性增强现象（见网络增值服务）。 

影响骨骼肌神经-肌接头处兴奋传递的因素 ：由于 骨骼肌神经-肌接头处的兴奋传递过程中 
有神经递质的参与，也就成为许多药物和病理因素作用的靶点。如筒箭毒碱和 a - 银坏蛇毒可特 
异性阻朝终板膜中的 N : 型 ACh 受体阳离子通道而松弛肌肉；机体产生自身抗体破坏 N 2 型 ACh 
受体阳离子通道可导致重症肌无力，而担碱酯酶抑制剂新斯的明等可抑制乙跣胆碱酯酶，增加 
ACh 在接头间隙的浓度而改善肌无力患者的症状；有机磷农药中毒却因胆碱酯酶被磷酸化丧失 

活性而引起中毒症状（见网络增值服务）。 

(二） 潢纹肌细胞的结构特征 


横纹肌细胞的结构特征是细胞内含有大量的肌原纤维和高度发达的肌管系统。 

1. 肌原纤维和肌节横纹肌细胞内含有上千条直径】〜 2^ m 、 纵向平行排列的肌原纤维，在 
光镜下沿长轴可见明暗交替的横纹，分別称为明带和喑带。在暗带的中央冇一条横向的线，称 
为 M 线， M 线两侧有相对较亮的区域称为 H 带; 在明带的中央也有一条横线，称为 Z 线（立体看 
为 Z 盘）。相邻两 Z 线之间的2段称为肌节 （ sarcomere ) ，是肌肉收缩和舒张的基本单位。肌原 
纤维由粗肌丝和细肌丝构成，正是由丁•粗、细肌丝在肌节中的规则棑列才使肌原纤维呈现明暗 
交替的横纹（图 2-26) 。 
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图 2-26 骨骼肌的肌原纤雒和肌管系统 
A :暗带; H : 暗带屮的 H 带山明带; M ; M 线; Z : Z 线 

2.肌管系统横纹肌细胞中有横管和纵管两种肌管系统（见图2-26)。横管又称 T 管 | 
(T rnhnle ) ，是与肌原纤维走行方向垂言的膜性管道 . 由细胞膜内陷并向深部延伸而成。纵管也 
称 L 管 （L tubule )，是与肌原纤维走行方向平行的膜性管道，即肌质网 （sarcoplasmic reticulum , 
SR ) ，其中包绕在肌原纤维周围并交织成 M 的部分称为纵行肌质网 （〖 on 钟 1 dina 〖 SR ， LSR ) ，其膜 
屮有耗栗，可逆衆度梯度将胞质中 Ca 2 _ 转运至 SR 内； SK 与 T 管膜或肌膜（见于心肌）相接触的| 
末端膨大或呈扁平状，称为连接肌质网 （ j 仙 cdonal . SJM 5 R ) 或终池 Ormmal cistema ) . JSR 内储 
有高浓度的 Ca 2 * ，其 浓度比胞质中以 2+ 浓度高近万倍。 JSR 膜中嵌有钙释放通道 （calcium 
release channel ) ，也称 ryanodine 受体 （ryanodine receptor , RYR ) ，它们在 JSR 膜中的分布与 T 管膜 
或肌膜中的 L 型钙通道 （ L-type calcium channel ) 相对应。在骨骼肌， T 管与其两侧的终池形成二 
联管 （ triad ) 结构，而在心肌， T 管与单侧的终池相接触形成二联管 （ dlad ) 结构，这些结构是兴奋- 
收缩稱联的关键部位 D 
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f 一 

(三）_纹肌细胞的收缩机制 

在光镜下观察到，横纹肌收缩时肌肉缩短，但暗带宽度不变，只有明带和II带相应变窄，表 
明横纹肌的收缩并非由肌丝缩短引起。横纹肌的收缩机制一般用肌丝滑行理论 （myofilnment 
sliding theory) 来解释，即肌肉的缩短和伸长系粗肌丝与细肌丝在肌节内相互滑行所致，而粗肌 
丝和细肌丝本身的长度并不改变。 

1 . 肌丝的分子结构 粗肌丝长约 1 . 6pm， 主要 由许多 肌球蛋白或肌凝蛋白 （ myosh ) 分了-聚 
合而成。单个肌球蛋白分子呈豆芽状，有一个杆部和两个球形的头部，由6条肽链构成。两条 
重链组成杆部，两条重链的头端各结合一对轻链而构成头部 t 头部连同与它相连的一小段称为 
“桥臂”的杆部从粗肌丝中向外伸出而形成横桥 （cross-bridge ) (图 2-27) 0 在粗肌丝中 ，肌 球蛋 
白杆部集合在一起， a 都以尾端朝向暗带中央的 M 线排列，形成粗肌丝的主干,，每条粗肌丝伸 
出的横桥一般约有300〜400个，在粗肌丝上近 M 线端约 0.2 pm 的部分仅由杆部构成，没有横 
桥。横桥具有 ATP 酶活性，并能与肌动蛋白结合。 



肌球蛋 ft 和肌钙蛋白（3个亚 M 位的聚合体）组成 

细肌丝长约 L 0[xm， 主要由肌动蛋白或肌纤蛋白 (actin ) 、原肌球蛋白或原肌凝蛋白 （tropo¬ 
myosin) 和肌劈蛋白 （ troponin) 三种蛋白 质构成（见图 2-27) ，二.者的比例为7: 1: I。肌动蛋白单 
体为球形分子，通过聚合而形成两条链，并相互缠绕成螺旋状，构成细肌丝的主干。肌动蛋白分 
子上有能与粗肌丝横桥结合的位点。原肌球蛋白分子呈长杆状，由两条肽链缠绕成双螺旋结 
构，其长度相当于肌动蛋白中连续7个单体的总长度。许多原肌球螢白分+首尾相接，形成长 
链，沿肌动蛋白双螺旋的浅沟旁走行。当肌肉处于舒张状态时，原肌球蛋 R 所在的位置恰好能 
掩盖肌动蛋白分子上的横桥结合位点。肌钙蛋 fl 以•定的间距 （7 个肌动蛋 d 单体的长度）出 
现在原肌球蛋白的双螺废结构上，即与原肌球蛋白分子以的比例相结合。肌钙蛋白由肌钙 
蛋白 T (troponin T,TnT) 、肌转蛋白 I (troponin I T Tnl) 和肌耗蛋白 C(troponin C,TnC) 三个亚单位 
构成。肌肉舒张时， TnT 与 Td 分別与原肌球蛋白和肌动蛋白紧密相连，将原肌球蛋白保持在遮 
盖肌动蛋白上结合位点的位置; TnC 上有 Ca〃 结合位点，每分子 TnC 可结合4个 Ca 2+ 0 当胞质 
中 Ca 2+ 浓度升高时与 TnC 结合可使肌钙蛋白的构象发生变化，这#变构将引起 Tnl 与肌 
动蛋白的结合减弱和原肌球蛋白分子向肌动蛋白双螺旋沟槽的深部移动，从而暴露出肌动蛋白 
上的结合位点，引发横桥与肌动蛋甶的结合，导致肌肉收缩。 

在上述肌丝蛋白中，肌球蛋 Q 和肌动蛋白直接参与肌肉改缩，故称为收缩 蛋白； 而原肌球蛋 
白和肌钙蛋白不直接参与肌肉收缩，但可调控收缩蛋白间的相互作用，故称为调节蛋白。 

2. 肌丝滑行的过程粗肌嫂与细肌鲜闫的相互滑行是通过横桥周期完成的。 横 桥周期 
(cross^ bridge cycling) 是指肌球蛋白的横桥与肌动蛋内结合、扭动、复位的过程。其主要过程如 
图 2-28 所示 :① 在舒张状态下，横桥以其 ATP 酶活性 将与之结合的 ATP 分解，同时与 ADP 和无 
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机^酸结合，分解 ATP 所产生的能量部分用于复位上次坆缩时发生扭动的横桥，使横桥与细肌 
丝保持垂直的方位，此时的横桥处于髙势能状态，并对细肌丝中肌动蛋白的结合位点具有高亲 
和力；②当胞质中 Ca 2 ~ 浓度升高时， Ca 2 + 通过与肌钙蛋白结合而使原肌球蛋白发生位移，暴露出 
肌动蛋白上的横桥结合位点，横桥立即与肌动蛋白结合;③横桥与肌动蛋白的结合导致横桥构 
象改变，使之头部向桥臂方向扭动45 ，产生“棘齿作用” （ratchet acliun ) 而拖动细肌丝向线 
方向滑行，横桥储存的势能转变为克服负荷的张.力和（或）肌节长度的缩短，同时与横桥结合的 
ADP 和无机磷酸被 解离; ④与 ADP 解离后的横桥再与 ATP 结合 ，导 致横桥与肌动蛋白的亲和力 
降低而分离，分离的横桥再次分解 ATP 而使横桥重新复位，重复上述过程。一次横桥周期所需 
时间为20〜 200 ms ，其中横桥与肌动蛋白结合的时间约占其中的一半。 


① 

细肌丝 

横桥 J ) 

粗肌丝 ——• 



A :肌动 蛋白； M: 肌球蛋白; A-M: 肌动蛋白与肌球蛋 ft 结合物 


3. 横桥周期的运转模式与肌肉收缩表现的关系通过横桥周期完成肌妗滑行而实现肌肉 
收缩，实质上是通过肌动蛋白与肌球蛋白的相互作用，将分解 ATP 获得的化学能转变为机械能 
的过程。横桥周期的运转模式不同，导致肌肉收缩产生张力和缩短两种表现。若肌肉在保持长 
度不变的条件下进行收缩，由于横桥头部与杆部之间的桥臂具有弹性，横桥的扭动可使桥臂被 
拉长，因其弹性回位而产生张力（肌丝不滑行 ） y 若产生的张力能克服阻力而发生肌丝滑行，则 
表现为肌肉缩短（肌丝滑 行）。 由于肌肉收缩所产生的张力是每一瞬间处于与肌动蛋白结合状 
态的 横於 所产 生的張 力的总和，故遇到较大负荷时，每一横桥周期中横桥与肌动蛋白结合的时 
间延长，每一瞬 间处呀 结合状态的蟥桥数目增加，进而增大收缩所产生的张力。至于肌肉缩短！ 
的速度或张力产生的速度，削取决于横桥周期的长短，周期越短则横桥扭动速度越快，肌肉收缩 
的速度也越怏。 

(四）横纹肌细胞的兴奋&收缩耦 S 另 

将横纹肌细胞产生动作电位的电兴奋过程与肌丝滑行的机械收缩联系起来的中介机制或 
过程，称为兴奋 - 收缩耦联 （ excitation - conlmction coupling ) 0 兴奋-收缩耦联的耦联因子是 Ca 2+ ， 
而其结构基础，在骨骼肌是联管结构，在心肌则为二联管结构。 

1. 横纹肌细胞的电兴奋过程骨骼肌细胞的动作电位是在约 -90 mV 的静息电位基础上 | 
产生的，其电位变化与神经细胞动作电位十分相似，也呈尖峰样，持续时间稍长（约 2 〜 4ms) ，其 
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形成机制亦与神经细胞动作电位相同。心肌细胞的动作电位依细胞类迆不同而异1其特征详见 
第四章。 

2. 兴奋-收缩耦联的基本步骤 在横纹肌，由肌膜上的动作电位转变为肌细胞的收缩须经 
历如下基本步 骤:① T 管膜的动作电位传导。由于 T 管是由肌膜向内凹陷而成 •所以 T 管膜是肌 
膜的延续部分，肌膜丄的动作电位可沿 T 管膜传至肌细胞内部，并激活 T 管膜和肌膜中的 L 型 
钙通道。② JSR 内 Ca 2+ 的释放。在骨骷肌，肌膜的去极化可引起 L 型钙通 道的电压敏感肽段发 
生位移（构象改变），产生•‘拔塞”样作用，使 JSR 膜中的钙释放 通道尹 放， JSR 内的 Ca 2 M© 浓度差 
释放到胞质中；在心肌，肌膜的去极化则引起 L 型钙通道激活而出现少量 Ca〃 内流，进人胞质的 

与 JSR 膜中 的钙结合位点结合，再引起 JSR 膜中的钙释放通道开放，即钙触发钙释放 （ calci¬ 
um induced calcium release，C1CR) (图 2-29) ，结果使胞质内的 Ca' + 浓度由静息时的 0. 1 (xmol/ y L 
水平迅速升高百倍以上。③ C^ +触 发肌肉收缩。胞质内02 + 浓度的升高促使 Ca 2+ 与 TnC 结合 
而触发肌肉收缩。 ④ JSR 回收 Ca 2+ 。 胞质内 Ca 2 + 浓度的升髙也将激活 LSR 膜中的钙泵，将胞质 
中的 Ca 2+ 回收人 SR 中，胞质中 Ca 2 + 浓度降低则引起肌肉舒张，可见肌肉舒张的过程也需耗能。 



构象变化触发钙释放(骨骼肌） 钙触发钙释放(心肌) 


图 2-29 横纹肌肌质网 Ca 2+ 释放机制 
A . 电-机械耦联机制示意图，肌膜的去极化引起 L 型钙通道电压敏感肽 
段的位移，导致“拔塞”样作用的构象改变，使肌质网膜中的钙释放通道 
开放钙触发钙释放机制示意图 ，肌 膜去极化激活 L 型钙通道和 + 

内流， Ca 2+ 结合亍肌质网膜中的钙结合位点，引起钙释放逍道开放 

在骨骼肌的.次收缩中，肌膜和 T 管膜中 L 型钙通道的激活几乎不引起以 2+ 内流,胞质内 
增加的 Ca 2 , 几乎100%由 JSR 释放； 而在心肌，由 JSR 释放的 Ga 2 ; 仅占80% 〜 90% ，另有10 %〜 
20%的 Ca 2+ 则由细胞外经 L 型钙通道内流 而来。 当骨骼肌舒张时，胞质内增加的〔& 2+ 几乎全部 
经 LSR 膜中的钙泵活动被回收，而心肌胞质内的 Ca 2 1 大部分经 T,SR 膜屮的耗栗活动被回收，尚 
有10% ~ 20%的 Ca 2 + 则由肌膜中的 Na / - Cah 交换体和钙泵排出胞外。 

(五） 影响横 纹肌收 缩效能的因素 

肌肉收缩效能 （ perfonmnce of contraction) 是指肌肉收缩时产生的张力火小、缩短程度以及 
产生张力或缩短的速度。根据肌肉收缩的这些外在表现，可将收缩分为等长收缩 （⑽ metric 
traction ) 和等张收缩 （ iaotoniu coiiLraclion ) 两种形式，前者表现为肌肉收缩时长度保持小变血只治 
张力的 增加; 后者表现为肌肉收缩时张力保持不变而只发生肌肉缩短最常见的收缩形式是先 
等长收缩增加张力，当张力足以克服阻力时，发生等张收缩而肌肉缩短。影响横纹肌收缩效能 
的因素包括负荷、肌肉收缩能力及收缩的总和等。 

1. 前负荷 前负荷 （ preload ) 是指肌肉在收缩前所承受的负荷。由于前负荷即为牵拉肌肉 
的力量，前负荷越大肌肉就被拉得越长，因而前负荷决定肌肉在收缩前的长度，即初长度 （ initial 
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length )， 此时因肌肉受到牵拉而弹性回位的张力属于被动 张力。 通常可将前负荷与初长度看成 
同义词，在肌肉收缩实验中常用初长度来表示前负荷。例如，在等长收缩实验中，可测定不同初 
长度条件下肌肉主动收缩产生的张力（即主动张力），对应作图即得到长度-张力关系曲线 
( length - tension relationship curve )( 图 2 - 30 A ) 。从图中可见，在一 * 定范围内肌肉收缩张力 （ 即主动 
张力）随初长度的增加而增大，但过度增加 初匕度 则可使收缩张力下降，表明肌肉收缩存在一个最 
适初长度 (optimal initial length ) ,即产生最大收缩张力的初长度。肌肉初长度对收缩张力的影响与 
肌节长度的变化有关，如图 2-30 R 所示，与最适初长度相对应的肌节长度为 2. 0 - 2, 2| xm ， 比时不仅 
全部横桥都能发挥作用，而且肌丝间的相互关系也最适合于横桥的活动，因而能产牛•最大的收缩张 
力。 在整体情况下，肌肉一般都处于最适初长度状态，以利于产生最大的收缩张力。 


A 




图 2-30 肌肉等 校收缩 时的长度-张力关系 

A . 肌肉的长度-张力关系曲线，主动张力-总张力_被动张力；匕肌节的长度-张力 关系疋 意图 

2. 后负荷后负荷 （ aftedoad ) 是指肌肉在收缩后所承受的负荷。由于肌肉在等张收缩时 
产生的收缩张力与后负荷大小相等，方向相反，故在数值上可用后负荷反映收缩张力的大小。 
通过测定不同后负荷（张力）时肌肉缩短的速度，对应作图即可得到张力 - 速度关系曲线 （forCe_ 
velocity relationship curve ) (图 2-31 A ) 。后负荷影响肌肉收缩的特点是:后负荷在理论卜•为零时， 
肌肉收缩产生的张力为零，而缩短速度却达到最大，称为最大缩短速度 （ V _) ，肌肉收缩表现为 
等张收缩:随着后负荷的增大，收缩张力增加，但肌肉开始缩短的时间推迟，肌肉缩短的程度和 | 
速度也减小，肌肉收缩表现为先等长收缩而后等张收缩；当后负荷增加到使肌肉不能缩短时，缩 
短速度为零，而肌肉产生的张力却达到最大，称为最大收缩张力，肌肉收缩表现为等长收 
缩。张力-速度关系曲线表明，后负荷增大时肌肉收缩张力和速度呈反变关系，这是由于后负荷 
对横桥周期的影响所致（图2 - 31 B ) 。 

3. 肌肉收缩能力肌肉收缩能力 （ contrfcLClility ) 是指与前负荷和后负荷均无关的能影响肌 
肉收缩效能的肌肉内在特性 。前述 前负荷和后负荷对收缩效能的影响，都是在一定肌肉收缩能 
力（内在因素）条件下，外加因素的作用。当肌肉收缩能力改变时，前负荷和后负荷的影响也将 
发生变化，如肌肉收缩能力提高可致长度-张力关系曲线上移、张力-速度关系曲线右上移。由 
丁肌肉收缩能力涉及多方面与肌肉收缩相关的内在因素，可看作是除与前、后负荷相关因素外， 
肌肉内在结构和功能特性的总和，如兴奋-收缩耦联过程中胞质内 Ca 2+ 浓度的变化、与肌丝滑行 
有关的横桥 ATP 酶活性、肌细胞能量代谢水平、各种功能蛋内及其亚型的表达水平以及肌原纤 
维的肥大与否等。更重要的是，机体的神经和体液调节系统、一些致病因素和治疗药物也可通 
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- V rc « 等张收缩 


Z 盘 



等长收缩 



负荷(张力） 

图 2- 31 肌肉等张收缩时的张力-速度关系 

Ai 张力-速度关系 曲线； ^负荷对横桥周期的影响。黑色的横桥代表与肌动蛋 Q 结合后产生并承受张 
力的横桥，后负荷较小时（上图），横桥摆动并与肌动蛋白解 离的® 度较快（缩短速度 较快），所以 每瞬间 
处于张力状态的（黑色的）横桥数量较少（产生张力亦较小）；后负荷较大时（下图）横桥头部摆动速度 
减慢,横桥周期延长，因 Itl ] 每瞬间有较多数 fi 的横桥处于产生和维持张力的状态（收缩张力 增加〉 

过影响这些内在特性，调节肌肉收缩能力，这在心肌要比在骨散肌具有更重要的生理意义（见第 
四章）。 

4 . 收缩的总和收缩的总和 （ summation ) 是指肌细胞收缩的叠加特性，是骨骼肌快速调节 
其收缩效能的主要方式，其中空间总和形式称为多纤维总和，对间 总和 形弍称为频率总和。小 
过，心脏的收缩为全或无式的，不会发生心肌收缩的总和（见第四章）。另外，由于骨骼肌是随意 
肌，生理情况下骨骼肌的收缩都是由躯体运动神经控制的，故骨骼肌收缩的总和实质上是中枢 
神经系统调节骨骼肌收缩效能的方式。 

多纤维总和 (: multiple fiber summation ) 原指多根肌纤维同步收缩产生的叠加 欢应。 但在整 
体情况下，骨骼肌都以一个运动祌经元及其轴突分支所支配的全部肌纤维所构成的运动单位 
(motor unit ) 为基本单元进行收缩，其叠加效应通常是参与同步收缩的运动单位数目的增加，故 
又称多运动单位总和。运动单位有大小之分，且人小相差很大（见第九章）。由于运动单位的总 
和依照一定的规律进行，即当收缩较弱时，仅有少量的和较小的运动单位发牛•收缩，随着收缩的 
增强，可有越来越多的和越来越大的运动单位参加收缩，产生的收缩张力也越来越大;而当舒张 
时，最大的运动单位最先停止收缩 ，而 最小的运动单位则最后停止收缩。骨骼肌这种调节收缩 
强度的力•弍称为大小原则 （size principle ). 这种方式不仅能有效实现收缩强度的调控，也有利 
于精细活动的调节，因为收缩强度较弱时参与收缩的运动单位较少也较小1调节就比较灵活。 

频率总和 （frequency summaUon ) 是指提高骨骼肌收缩频率而产生的叠加效应，这是运动神 
经通过改变冲动发放频率调节骨韶肌坆缩形式和效能的一种方式。当诱发骨骼肌收缩的动作 
电位频率很低时，每次动作电位之后出现一次完整的收缩和舒张过程，这种收缩形式称为单收 
缩 （ twitch ) (图2-32)。在一次单收缩中，完成一次动作电位仅需2 〜 4 ms ， 而完成一次收缩过程 
则长达数十甚至数百毫秒，因而当动作电位频率增加到一定程度时，由前沿连续的两个动作电 
位所触发的两次收缩就有可能叠加起来，产生改缩的总和。若后一次收缩过程叠加在前一次收 
缩过程的舒张期，所产生的收缩总和称为不 完全强直收缩 （ inCom pl ete tetanus ) ;若后一次收缩过 
程叠加在前一次收缩过程的收缩期 ，所产 生的收缩总和则称为 完全强直收缩 （ C 0 Tn P lftte ⑻ anus ) 
(! f | 2-32) 0 在等长收缩条件下，完全强直收缩所产生的张力可达单收缩的3〜4倍。这是因为 
肌细胞动作电位的高频发放能使胞质中 Ca 2 + 浓度持续升高 ，一 方面可保证收缩蛋白的充分活化 
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完全强直收缩 
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图 2-32 刺激频率对骨骼肌收缩形式影响的示息图 

二、平滑肌 

平滑肌是构成气道、消化道、血管、泌尿生殖器等器官的主要组织成分，这些器官不仅依赖 
平滑肌的紧张性收缩来对抗重力或外加负荷，保持器官的正常形态，并借助干平滑肌收缩而实 
现其运动功能。平滑肌属丁非逋意肌，其舒缩活动受自主神经的调控。平滑肌在细胞结构和收 
缩机制等方面均与横纹肌有明显的差别。 

(-) 平滑肌的分类 

根据肌细胞之间的相互关系和功能活动特征，通常将平滑肌分为单个单位平滑肌和多单位平 
滑肌两类。单个单位平滑肌 ( singe-unit smooth muscle) 又称内脏平滑肌 （visceral smooth muscle ) ，如 
小血管、消化道.、输尿管和子宫等器官的平滑肌。这类平滑肌的肌细胞之间存在大量的缝隙连 
接，类似于心肌 ，一 个肌细胞的电活动可通过缝戴连接直接传导到其他肌细胞。这样，平滑肌中 
的全部肌细胞就能作为-个整体进行舒缩活动，即所谓的功能合胞休样活动。另外，这类平滑 | 
肌中还有少数起搏细胞 （pacemaker cell ) ，它们能自发地产生节律性兴奋和舒缩活动，即具准自 
动节律性或自律性 （ autorhyllimicitv ) ，并能引领整个平滑肌的电活动和机械收缩活动。 

多单位平滑肌 （ multi-unit smoolh muscle ) 主要包括睫状肌、虹膜肌、竖毛肌以及气道和大血 
管的平滑肌等。这类平滑肌的肌细胞之间几乎不含缝隙连接，各自独立 •以 单个肌细胞为单位 
进行活动，类似于骨骼肌。这类平滑肌没有自律性，其收缩活动受 S 主神经的控制，收缩强度取 
决于被激活的肌纤维数目（空间总和）和神经冲动的频率（时间总和 ） 0 

(二）平滑肌细胞的结构特点 

平滑肌细胞呈细长纺锤形，长20 ~ 500 pm , 直径1 与横纹肌相比，平滑肌细胞内的 

细肌丝数量明显多于粗肌丝，其比值为 （ 10 ~ 15 ) : 1 ( 在横纹肌为 2 : 1 ) 。尽管粗肌丝和细肌丝保 
持互相平行和有序的排列，但无肌节结构，故不显横纹。平滑肌细胞内没有 Z 盘，相应的功能结 
构是致密体 （dense body ) 和附着于细胞膜的致密斑，为细肌丝提供附着点并传递张力 
(图 2-33 A )。 平滑肌细胞内的中间丝，则把致密体和致密斑连接起来，形成细胞的结构网架。 
平滑肌细胞的粗肌丝结构也不同于横纹肌，以相反的方向在不同方位上伸出横桥，这不仅可使 
不同方位的细肌丝相向滑行，更可使粗肌丝和细肌丝之间的滑行范围延伸到细肌丝全长！ 
(图 2-33 B )， 因而具有更大的舒缩范围。平滑肌细胞间有两种连接结构，致密带（指相邻两细胞 | 
膜以致密斑对接的部位）为机械连接、缝隙连接为电耦联。 

互滑肌的细胞膜形成■些纵向走行的袋状凹人，以增加细胞膜的表面积，但没有内陷的 T 


并产生最大张力.另一方面能有效克服肌肉组织的弹性缓冲而表达出稳定的最大收缩张力。在 
生理情况下，骨骼肌的收缩几乎都以完全强直收缩的彤式进行，因为躯体运动神经上的传出冲 
动总是连续成串的，其频率足以引起骨骼肌进行强直收缩，有利于产生强大的收缩 张力， 完成各 
种躯体运动和对外界物体做功。即使在安静状态下，运动神经也经常发放较低频率的冲动，使 
骨骼肌进行一定程度的强直收缩，这种微弱而持续的收缩即为肌紧张（见第九章）。 
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图 2-33 平滑肌的结构和肌丝滑行示意图 
A . 平滑肌结构示意平滑肌粗细肌丝滑行不意图 

管，故细胞膜上的动作电位不能迅速到达深部，这可能是平滑肌收缩缓慢的原因之一。尽管平 
滑肌细胞的 SR 不发达，但在 SR 膜中除存在对 Ca ” 敏感的 RYR 夕卜，还存在对 1 P 3 敏感的 IP , 受 
!体，两者均起钙释放通道的作用。 

(三） 平滑肌细胞的生物钽现象 

平滑肌细胞的静息电位低于横纹肌，在 -50 〜- 60 mV 之间1主要是由于平滑肌细胞膜对 
Nai 的通透性相对较高所致。单个单位平滑肌的静息电位不稳定，可出现缓慢的自发节律性波 
动，称为慢波（见第六章），周期约为数秒至数分钟。平滑肌细胞的动作电位因平滑肌的类型和 
部位而异，如肠道和输精管平滑肌细胞的动作电位去极相主要依赖于 Ca 2+ 内流，而膀胱和输尿 
管平滑肌细胞则以 N ， 内流为主。动作电位复极相则依赖于 K + 外流。平滑肌动作电位的时程 
约为骨骼肌的5〜10倍，可达10〜 50 ms 。 

(四） 平滑肌细胞的收缩机制 

1. 平滑肌收缩的触发因子与骨骼肌相同，触发平滑肌收缩的因了•也是 Ca 2 ' 但平滑肌胞 
质中 Ca 2+ 浓度的调控存在电-机械耦联和药物-机械耦联两条途径。电-机械耦联 （ dech - o - 
mechanics coupling ) 是指平滑肌细胞先在化学信号或牵张刺激作用下产生动作电位 7 再通过兴 

| 奋-收缩耦联过程升高胞质中 Ca 〃浓度、但主耍来源丁•细胞外，即 Ca 21 从细胞膜中电压门 
I 控通道或机械门控通道流入胞内，仅小部分 C 白 SR 通过 RYR 释放。药物-机械耦联 （ phaT - 
macomechamcal coupling ) 是指在不产生动作电位的情况下，通过接受化学信号而直接诱发胞质 
中 Ca 2+ 浓度的升高 c 胞外化学信号可通过激活 G 蛋白耦联受体 - PLC - IP 3 通路而生成 IP 3 ， IP 3 再 
激活 SR 膜中的 IP #， 使 SR 内 Ca ’_ + 释放到胞质内，导致胞质内 Ca 2 + 浓度升髙。在平滑肌舒张过 
程中，胞质内 Ca i + 浓度的下降则依靠 SR 膜中钙泵活动将 Ca 2+ 回收入 SR ， 以及通过肌膜中 Na + - 
Ca 7 — 交涣体和钙泵将 Ca 2 + 转运出细胞，这一过稈要比骨骼肌慢，这可能是平滑肌舒张相对缓慢 
的原因之一。 

2. 平滑肌细胞的肌丝滑行 T •滑肌细胞内不含肌钙蛋白、但有钙调蛋白 （ CaM ), 故胞质中 
Ca 2 •主要通过通路作用干粗肌丝而触发收缩。平滑肌粗肌丝的横桥受磷酸化调节， 

| 在安静状态下横桥头部的 ATP 酶活性很低，而肌球蛋白轻链 （myosin light chain , MLC ) 的磷酸化 
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可提髙横桥 ATP 酶活性，并引发肌丝滑行和肌肉收缩。在多数平滑肌细胞， Ca 2+ 引起的磷酸化 
过 程为: 细胞质中 Ca 2+ 浓度升高时 ， Ca 2+ 与 CaM 结合形成 Ca 2 + -CaM 复合物，后者与胞质中的肌 
球蛋白轻链激酶 （ MLCK ) 结合而使 MLCK 活化，活化的 MLCK 进一步使横桥中对 2 0 kD 的 
MLC 磷酸化，从而触发平滑肌收缩。反之，当胞质屮 Ca 2 + 浓度降低时， M . LCK 失活，而磷酸化的 
MLC 在胞质中肌球蛋白轻链磷酸酶 （MLC phosphatase ， MLCP ) 的作用下去磷酸化，导致平滑肌细 
胞舒张。 

(五）平滑肌活动的神经调节 

作为非随意肌，大多数器官的 T 滑肌接受交感和副交感神经的双重支配，且神经的兴奋通 
过非定向突触传递方式传递到平滑肌细胞（见第九章），作用比较弥散、缓慢，除兴奋作用外，也 
有抑制作用。对于具有自律性的内脏平滑肌，0主神经的活动主要是调节其兴奋性和收缩的强 
度 与频率 .时对多单位平滑肌，通常由自主神经直接控制其收缩活动。 

(祁金顺汪萌芽） 


思考题 . 

1 .奉例说明原发性主动转运 和继发 性主动转运，同向转运和反向转运的 S 别 

2 . 武以一种人类疾病为例，说明信号转导通路异常在其发病机釗中的作埤 

3. 比较细胞的静息电位、 K ’ 平衡电位以及 Na * 平街电位，并以此解释安 静情兄 下细葩 
膜对 K + 和 Na 5 的通透性和 电-化 学驱动力的不同之处， 

4. 利用 Nemst 方程和已知的细胞内外离子浓度，计算当细胞•々:'液 K 1 浓度由 4. 5 mm.nl •_ L 
；增加到时的平衡电位，与 i 常 1 C 平衡电位比较后说明细胞发生的是去极化还是 
I 超极化？ 

5. 在测定可兴奋细胞膜电位的基础上、如何设计买验证实动作电位去极相是义 1 内 
j : a 引起的 7 

6. 为 什么掐 床上使用的琥珀酰胆碱等型 ACh 受体阳离子通道激动祝也能产生肌 
| 松作用 9 

7. 试比较骨骼肌收缩和平滑肌收缩的不同特点 
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第二章血 液 


血液 （ bltxxi ) 是一种流体组织，在心血管系统内循环流动，起着运输物质的作周。因此，运输 
是血液的基本功能。血液将从肺获取的0 2 和从肠道吸收的营养物质运送到各器官、纟日胞，将内 
分泌腺产生的激素运输到相应的靶 细胞; 另一方面，血液又将细胞代谢产生的 C 0 2 运送到肺、将 
其他代谢终产物运送到肾脏等排泄器官而排出体外。血液又具有缓冲功能，它含有多种缓冲物 
质，可缓冲进人血液的酸性或碱性物质引起的血浆 pH 变化。血液中的水分有较高的比热，有利 
于运送热量，参与体温相对恒定的调节。因此 I 血液在维持机体内环境稳态中起着非常重要的 
作用。此外，血液还具有重要的防御和保护的功能，参与机体的生理性止血、抵抗细菌、病毒等 
微生物引起的感染和各种免疫反应。当血液总量或组织、器官的血流量不足时，可造成组织损 
伤，严重时甚至危及生命。很多疾病可导致血液的成分或性质发生特征性的变化，故临床血液 
检查在医学诊断上有重要的价值:> 

第一节血液生理概述 

一、 fo 液的组成 

血液由血浆 （ plasma ) 和悬浮丁其中的血细胞 （ blood cells ) 组成 t3 

(-) 血浆 

血浆的基本成分为晶体物质溶液,包括水和溶解于其中的多种电解质、小分子有机化合物 
和一些气体。由于这些溶质和水都很容易透过毛细血管壁与组织液中的物质进行交换，所以血 
浆中电解质的含量与组织液的基本相同（表3-1)。临床检测循环血浆中各种电解质的浓度可大 
致反映组织液中这些物质的浓度。 


表 3-1 人体各部分体液中电解质的含量 （ mmol/L) 


正离子 

血浆 

组织液 

细胞内液 

负离子 

血浆 

组织液 

细胞内液 

Na + 

142 

145 

!2 


104 

117 

4 


4. 3 

4.4 

139 

HC0; 

24 

27 

12 

Ca 7 + 

2.5 

2.4 

<0.001 , 

HPOjV 

2 

2.3 

29 




( 游离 )i 

H.P0 ； 




Mg 2+ 

LI 

hi 

1.6( 游离 V | 

蛋白质 2 

14 

0.4 

54 





獅 

5.9 

6.2 

53.6 

总计 

149, 9 

152, 9 

152.6 

i 总计 

149-9 

152.9 

152.6 


1- 表示游离 C， 和 Mg" 的浓度 

2. 蛋白质以邀当量浓度 (mE q /L) 表泌，而不是毫縻尔浓度 （mmd/L) 


血浆的另一成分是血浆蛋白 （ plasma proteins ) 0 血浆蛋白是血浆申多种蛋内的总称。从表 
3-1 中可见，血浆与组织液的主要差别是后者蛋白含量甚少。用盐析法可将血浆蛋白分为白蛋 
白、球蛋白和纤维蛋白原 三类； 用电泳法又可进一步将球蛋白区分为％- 、 ot 2 -、 p ■•和7-球蛋白 
等 0 正常成年人 LlL 浆蛋白含量为65〜 S 5 g / L , 其中白蛋白为初 ~48 g / L ， 球蛋白为 15 〜 30 g / L c 
除7-球蛋 白来肉 浆细胞外，白蛋白和大多数球蛋白主要由肝脏 产生。 肝病时常引起血浆白蛋 
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白/球蛋白的比值下降（正常人为 1. 5〜 2. 5 )。血浆蛋白的功能中要有以下 方面: ①形成血浆胶 
体德透压，可保持部分水于血 管内； ②与甲状腺激素、肾上腺皮质激素、性激素等结合，使血浆中 
的这些激素不会很快地经肾脏排出，从而维持这些激素在血浆中相对较长的半 衰期； ③作为载 
体运输脂质、离子、维生素、代谢废物以及一苎异物 （包括药物） 等低分子物质;④参弓血液凝固、 
抗凝和纤溶等生理过程;⑤抵御病原微生物（如病毒、细菌、真 菌等） 的人侵;⑥营养功能。 

(二）血缁胞 

血细胞可分为红细胞 （erythrocyte 或 red blood cell , RBC) 、白 细胞 （leukocyte ， 或 white blood 
cell ， WBC) 和血小板 （platelet , 或 thrombocyte) 三类，其中红细胞的数 M •最多，约占血细胞总数的 
白细胞最少。若将 -定量 的血液与抗凝剂混匀，置于比容管中 ，以 每分钾3000转的速度离 
心30分钟，由于比重的不同，血细胞将与血浆分丌，比容管中上层的淡黄色液体为血浆 T 下层深 
' 红色，为红细胞，二者之间一薄层白色不透明的是白细胞和血 小板。 血细胞在血液中所占的容 
积百分比称为血细胞比容 （hematocrit),, 正常 成年男性的血细胞比容为40%〜50% ,成年女性 
为37%〜48%。由于血液中白细胞和血4、板仅山 •总容 积的 0. 15% ~ 1%，故血细胞比容吋反映 
血液中红细胞的相对浓度。贫血患者血细胞比容洚低。由于红细胞在血管系统中的分布不均 


匀，大血管中血液的血细胞比容略卨于微血管中的血液。 


二、血液的理龍特性 

(-) 皿液的比 M 

正常人全血的比重为】 .050 〜] .0603 血液中红细胞数鼍越多，全血比重就越大。血浆的比 
重为 1-025 ~ 1 030, 其高低主要取决于血浆蛋内的含量。红细跑的比重为 1,090 〜 1.092 .与红 
细胞内血红蛋 ft 的含量呈正相关。利用红细胞和血浆比重的差异，可进行血细胞比容和红细胞 
沉降率的测定，以及红细胞与血浆的分离。 

(二） 血液的黏度 

液体的黏度 （ vis C 0 S il y ) 来源于液体内部分子或颗粒间的摩擦，即内摩擦。如果以水的黏度 
为1，则全血的相对黏度为 4 ~5, 血浆的相对黏度为 1. 6 ~2_4( 温度为 37 T 时）。当温度不变时， 
全血的黏度土要取决于血细胞比容的高低，血浆的黏度主要取决于血浆蛋白的含量。全血的黏 
度还受血流切率的影响（见第四章）。水、血浆等液体的黏度不随切率的改变而变化，称为牛顿 
液体 （Newtonian fluid ), 全血为非牛顿液体，其黏度与切率5反变关系，即在低切率条件下，血液 
的黏度较大。血液的黏度是形成而流阳力的重要因素之一。 

(三） 血浆滲透压 

溶液渗透压 （ m 卿 tic pressure ) 的高低取决于溶液中溶质颗粒（分子或离子）数目的多少，而 
与溶质妁种类和颗粒的大小无关。血浆渗透浓度接近 300 mm O l/L (实为 280〜 290 mmal / L ) ,即 
300 mOsm /( kg • H 2 0) [实为 280〜 290 mOsm /( kg ‘ H 2 0) ] ，相当于 770 kPa 或 5790 mmHg o 血浆的 
漆透压主要来自溶解于其中的晶休物质 。 由晶体物质所形成的療透压称为晶 休 渗透压 （ crystal 
osmotic pressure ), 约 80% 来白 Na + 和 Cl ' 除晶体物质外，血浆中还含有一定量的胶体物质，主 
要是血浆蛋白，但因蛋白质的分子量大，分子数量少，所形成的渗透压小 ，一 般为 1.3 mO S m / 
(kg • H 7 0 ) ， 约相当于 3.3 kPa 或 25 mniH go 由蛋内质所形成的渗透压称为胶体渗透压 ( colloid 
osmotic pie ^ ure ), 在血浆蛋白中，白蛋白的分子里:小，其分子数最远多于球蛋白，故血浆胶体渗 
透压的 75%〜80% 来自白蛋白。若血浆中白蛋白的数量减少，即使其他蛋白增加而保持血浆蛋 
白总量4、变，血浆胶体渗透压也将明显降低。 

水和晶体物质可 自由通 过毛细血管壁，血浆与组织液中晶体物质的浓度几乎相等，它们所 
形成的 fM 本滲透压也基本 相等。 细胞外液中的晶体物质大部分不易通过细胞膜，而且细胞外液 
的晶体渗透压保持相对稳定，这对保持细胞内、外水的平衡和细胞的 正常 体积极为重要 Q 血浆 

〆 ：二- 
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蛋白不易通过毛细血管壁，所以虽然血浆胶体渗透压较低，但在调节血管内、外水的平衡和维持 
正常的血浆容董中起重要的作用。当肝、肾疾病或营养不良导致血浆蛋白含量洚低时，可因血 
浆胶体渗透压降低，导致毛细血管滤出液体增多而出现组织水肿。 

在临床上和生理实验中所使用的各种溶液，其渗透压与血浆渗透压相等，称为等参溶液 
( iso , osmotic solution ) ，渗透压高于或低于血浆’渗透压的溶液称为高渗或低渗溶液。來度为 
0. 85%的 NaCl 溶液为等渗溶液，红细胞悬浮于其中可保持正常形忘和大小: > 须指出的是，并非 
每种物质的等渗溶液都能使悬浮于其中的红细胞保持其正常形态和大小，如 L 9%的尿素溶液 
虽然与血浆等渗.但红细胞 豎于其 中后，立即发生;容血。这是因为展素分子可自由通过红细胞 
膜，并依其浓度梯度进入红细胞，导致红细胞内渗透压增高，水进入细胞，结果使红细胞肿胀破 
裂而发生 溶血； NaCl 却不易通过红细胞膜，因而不会发生上述现象。一般把能够使悬浮于其中 
的红细胞保持正常艰态和大小的溶液称为等张溶液 （isotonic solution ) c 实际上，等张溶液是由 
不能自由通过细胞膜的溶质所形成的等渗溶液。因此，0.85% NaCl 溶液既是等渗溶液，也是等 
张溶液;1-9%尿素溶液虽是等渗溶液，却不是等张溶液 

(四）血漀的酸 M 度 

正常人血浆 pH 为 7. 35〜7, 45。血浆 pH 的相对恒定有赖于血液内的缓冲物质，以及肺和肾 ) 
的正常功能 3 血浆内的缓冲物质主要包括 N a HC 0 3 / H 2 O ) 3 、蛋白质钠盐/蛋白质和 Na 2 HP 0/ 
NaH , r 0 4 三个缓冲对，其中最重要的是 NaHC 0/ H 2 C 0 3 。 此外，红细胞内还有血红蛋白钾盐/血 
红蛋白、氧合血红蛋白钾盐/氧合血红蛋白、 k 7 hpo 4 / kh 2 po ,、 khco 3 / h 2 co 3 等缓冲对，参与维 
持血浆 pH 的恒定 a 当血浆 pH 低于 7 k 35时，称为酸中毒，高于 7. 45时则为碱 屮毒。 血浆 pH 低 
丁 6. 9或高于 7. 8 时者? 将危及生命。 

三、血液 购兔疫 学特性 

机体在日常活动中不断暴露于细菌、病毒、真菌、寄生虫环境中等，这些病原生物的人侵可 | 
引起组织器官的损害和生理功能的异常，甚至死亡。免疫系统是机体抵御病原体感染的关键系 
统。此外，免疫系统还能通过清除体内衰老、损伤的细胞发挥免疫自稳功能，通过识別、清除体 
内突变细胞发挥免疫监视功能。免疫系统由免疫器官、免疫细胞和免疫分子钼成。由于许多免 
疫细胞（如各类白细胞）和免疫分子（如血浆中各种7-球蛋白）都是血液的同有成分，因此，血液 
弓免疫系统的功能密不可分 u 免疫可分为固有免疫和荻得性免疫两类。 | 

(-) ■萄免疫 

固有免疫 （innate nrnimnily ) 是指生物体在长期的种系发育和迸化过程中逐渐建立的一种防 
御功能。这类免疫功能由遗传获得，且因不具有针对某一类抗原的特异性/故又称非特异性免 
疫 （ nonspecific immunity ) 。固有免疫细胞及固有免疫分子（如血浆中的补体等）是实现非特异件 
免疫功能的重要效应细胞和效应分子。固有免疫细胞包括吞噬细胞 （ 如中性粒细胞和单核-巨 
噬细胞系统）、树突状细胞 （rlemWtic 、自然杀伤细胞 （namral killer ， NK ) 、自然杀伤 T 细 

胞 、# T 细胞和 B 1 细胞等。巨噬细胞由单核细胞自血液进人组织后发育而成，从而抅成机体的 
单核-巨噬细胞系统。当有细菡入侵时，骨髓生成大 M 的中性粒细胞、单核细胞并释放增多，经 
血液运送到入侵部位附近，中性粒细胞、单柃细胞相继穿越毛细血管壁，游走到人侵局部.然后 
识别、吞噬并杀灭细菌 （荜核 细胞需发育为巨噬细胞才具有强大的吞噬能力，详见本章第二节） 
或进行抗原呈递，以激活 T 淋巴细胞。 NK 细胞能非特异性地杀伤肿瘤细胞和被病毒及胞内病 
原体感染的靶细胞 w 补休是人或动物正常新鲜血清和组织液中存在的一组与免疫有关、且具有 
酶活性的球蛋白，可被细菌脂多糖或抗原-抗体复合物等激活物激活。激活的补体可导致细胞 
和细菌溶解。吞噬细胞表面有补体激活产物的受体，补体的激活产物能与细菌结合，然后结合 
到呑噬细胞上，可促进吞噬细胞的吞噬（补体的调理作用 h 是功能最强的抗原提呈细胞，能 
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摄取、加工处理并呈递抗原，进而激活初始 T 细胞。因此，固有免疫是机体抵御病原微/卜物入侵 
的第一道防线，并启动和参与获得性免疫应答 c 法国科学家 Hoffmann JA 因发现 DC 及其在获得 
性免疫调控中的作用而获得年诺贝尔生理学或医学 k 。 

(二）获得性免疫 

获得性免疫 （acqmred imirmnity ) 是指个体出生后与抗原物质接触后产生或接受免疫效应因 
子后获得的可专一性地与某种抗原物质起反应的防御功能，又称特异性免疫 （ ? peci fi c inununity), 
获得性免疫是通过免疫系统产生针对某种抗原的特笄性抗体或活化的淋巴细胞而攻击破坏相 
应人侵的病原生物或毒素，前者称为体液免疫 （ humoral iminunily ) ，后者称为细胞免疫 （cellular 
immimity ) 。获得性免疫主要依赖特异性免疫细胞包括 T 淋巴细胞和 B 淋巴细胞的 参与。 抗体 
是由 B 细胞发育而来的浆细胞 （plasma cell ) 产生的能与抗原进行特异性结合的免疫球蛋内^卜 
mur « oglobulin y Ig ) 0 Ig 按其重链结构可分为 Ig . M 、 Ig 「> JgA JgD 和 IgE 五类 。 抗体可与侵入机体的 
病毒或细菌毒素结合，可使病毒失去进入细胞的能力或中和细菌毒素的毒性（称为中和作用〉。 
抗体与病原体结合的本身并不具有清除病原体的能力，但抗体与病原体 t 的抗原结合后暴露出 
Fc 部位，可与吞噬细胞表面的 Fc 受体结合而促进召噬细胞对病原体的吞噬（这称为免疫的调理 
作用）；抗体与靶细胞卜.的抗原结合后还可激活补体，在靶细胞膜上形成小孔而导致病原体细胞 
溶解;与靶细胞上的抗原结合的抗体也可增强中性粒细胞、单核细胞、巨噬细胞、 NK 绌胞对靶细 
胞的杀伤作用，此称为抗体依赖细胞介导的细胞毒性作用 （ antibody dependent cell - mediated cyto¬ 
toxicity ， ADCC ) 。 B 淋巴细胞通过分化); j 具有抗原特异性的浆细胞产生抗体而引起体液免疫、_ 
T 淋巴细胞通过形成活化的效应淋巴细胞以及分泌细胞因子引起细胞 免疫。 

综上所述，血液中的各种白细胞如中性粒细胞、嗜酸性粒细胞、嗜碱性粒细胞、单核细胞和 
淋巴细胞及血浆中的各种抗体和补体是机体免疫细胞和免疫分/的重耍成分，在机休的免疫防 
御中起有重要作用。血液中的白细胞如屮性粒细胞、由单核细胞分化而形成的学.核-巨噬细胞 
系统以及 NK 细胞通过非特异性吞噬作用和杀伤作用而参与固有免疫反应。血浆中的补体经激 
活后一方面可直接溶解细胞和多种细菌，另一方面通过调理作用加强吞噬细胞的吞噬活性。 DC 
和 E 嗦细胞通过加下呈递抗原而启动获得性免疫反应 3 来自血液的 B 淋巴细胞和 T 淋巴细胞 
负责识别和应答特异性抗原，是获得性免疫反应的主要执行若红细胞也与机体的免疫反应有 
关。红细胞表面有补体受体，能黏附免疫复合物，将其带到肝和脾,使免疫复合物被巨噬细胞吞 
噬，从而能清除病理性循环免疫复合物。需要指出的是，免疫应答是一把双刃剑，异常免疫应答 
可导致多种免疫相关疾病的发生。血液中的嗜碱性粒细胞和嗜酸性粒细胞分別与机体的超敏 
反应的发生和调控有关。 

第二节血细胞生理 

. Iffl 细胞 生成的部位■一般过程 

成年人各类血细胞均起源于骨髓造血干细胞。造血 （ hemopo 槪 is ) 过程也就是各类造血细 
胞发育和成熟的过程。根据造血细胞的功能与形态特征，一般把造血过程分为造血干细胞 
(hemopoietic stem cells ) 、定向袓细胞 （ccmmitted progenitors ) 和形怒可辨认的前休细胞 （ precur ¬ 
sors ) 三个阶段。 造血十细胞具有自我复制 (>lf rene 職】）和多向分化的能力。造血干细胞通过 
不对称性有丝分裂所产生的两个了细胞，只有一个当即分化为早期袓细胞，另一个保持干细胞 
全部特征 不变。 因此，通过 ft 我复制和自我维持 （seli - maintain ) 可保持自身细胞数量的稳定;通 
过多向分化则可形成各系定向祖细胞。此外，在生理情况下，90%〜 99. 5%的造血千细胞处于 
细胞周期之外，即处干不进行细胞分裂的相对静止状态 （ G n 期）。一旦机体需要，可以有更多 


的造血干细胞 从心 期进入细胞周期。因此，造血干细胞具有很强的增殖潜能。另一方面，处于 
靜止状态的干细胞有利于对有丝分裂中发生轻微点突变的基因进行修复，避免发展为不可逆的 
多基因突变。发育到定向袓细胞的阶段时，已经限定进一步分化的方向 P 将各系列的定向祖细 
胞在体外培养时，可形成相应血细胞的集落，即集落形成单位 （colony forming unit . CFU ) 0 红系 
定向祖细胞形成红系食落形成单位 （colony forming unit - erylhrucylt ! t CFU - E ), 同理，粒-单核系祖 
细胞形成粒•单核细胞集落形成单位 （ CFIJ - GM )， 巨核 系祖细胞形成巨核系集落形成单位 
( CFU - MK )， 淋巴系祖细胞3^成淋巴系集落形成单位 （ CFU - L )。 由于定向祖细胞的分化与增殖 
同步进行，因此，定向祖细胞不是单一的群体,其生物学特性不完全相同。如早期红系祖细胞和 
晚期红系祖细胞分别在体外培养时形成很大的红系爆式集落形成单位 (: burst forming unit - ery - 
throid ， BFU - E ) 和较 / j 、的红系集落形成单位 （colony forming unit - erythroid , CFU - E ) 0 造血干细胞 
的自我维持特性使得其数量不能扩增，里此，体内造血过程中的细胞大量扩增主要依赖祖细胞 
数 S 的扩增。而干细胞一旦变为祖细胞立即出现对称性有丝分裂，弁边增殖迫分化，寿命有限， 
体内祖细16的数量主要依赖于造血干细胞的分化而来 c 在前体细胞阶段，造血细胞已发育成为 
形态学上可辨认的各系幼稚细胞，这些细胞进一步分化成熟，便成为具有特殊功能的各类终末 
血细胞，然后有规律地释放人血液循环（图 3-1) 。 
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图 3-1 血 细胞生成模式 S 

CFU - S : 脾衆落形成 单位; CFU - GEMM : 粒红 g 核巨噬系集落形成单位; BFU ‘ E t 红系趨式集落形成单 
位; CFU - E : 红系集落形成 单位; BFU - MK ： 巨核系爆式集落肜成 单位; CFU - 狐:巨梭系集落形成单位; 
CFU - GM : 粒-单核细胞集落形成 单位； CFU - G :粒 系集落形成 单位; CFD - M : 巨噬系集落形成单位; 
CFU ^ Eo ； 嗜酸系集落形成 单位； CFU - Ba ； 嗜碱系集落形成 单位; CFU - : L :淋巴系集落形成 单位; CFU - B ： 
B 淋巴细胞集落形成 单位; CFU - T : T 淋巴细胞集•落形成单位; 期々 〆 MiR 期 / M 期 


造血干细胞移植；由于造血干细胞主要存在于骨髓，临床上可抽取正常人的骨髓，给造血或 
免疫功能低下的患者进行骨髓造血干细胞移植 （ 又称骨髓移植），可在受者体内重建造血和免疫 
功能。造血干细胞也是基因治疗中用作基因转染的理想扭细胞。造血干细胞具有自我更新能 
力，能在体内长期存在，若将0的基因导入造血干细胞，有可能在体内长期表达，使患者终生受 
益。虽然祖细胞的寿命有限，不能在体内长期重建造血，但分化为成熟血细跑的邊程比半细胞 
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短•祖细胞移植后能比干细胞更早地改善外周血象。在正常情况下，骨髓也可释放少量造血干 
细胞进入外周血液中，但外周血液中造血干细胞的数量只有骨髓浓度的1%左右 D 若采用适当 
的方法（如给予粒细胞刺激因子， G - CSF ) 将骨髓中造血干细胞动员释放到外周血，可使外周血 
中造血干细胞的含量提高数十倍甚至百倍，此时在外周血中可获得足够数量的造血干细胞进行 
外周血干细胞移植。 

在进行造血干细胞移植时，造血干细胞的定居、增殖、分化仅局限于造血组织，这表明造血 
的发生需要适宜的造血微环境。造血微环境 （hemopoietic microenvi 匪 ment ) 是指造血千细胞定 
居、存活、增殖、分化和成熟的场所 （ T 淋巴细胞在胸腺中成熟），包括造血器官中的基质细胞、基 
质细胞分泌的细胞外基质和各种造血调节因子，以及进入造血器官的神经和血管，在血细胞生 
成的全过程中起调控、诱导和支持的作片 L 基质细胞指骨髓中的网状细胞、内皮细胞、成纤维细 
胞、巨噬细胞和脂肪细胞。这些细胞产生细胞因子，调节造血 丁细胞 的增殖与分化，为造血干细 
胞提供营养和黏附的场所。细胞外基质是指骨髓中的胶原、蛋白多糖及糖蛋白。胶原形成支 
架，构筑造血空间。蛋白多糖黏附于细胞表面，选择性结合细胞因子。糖蛋白促进细胞黏附 ，控 
制细胞移动。造血干细胞经静脉输入能很快归巢 （ homi 叩）至骨髓，也与其表达各砷黏 附蛋白 
有关。 

机体在受到某些物理因素 （7 射线、 X 射线）、化学因素(如氯霉素、苯等）和生物因素（如病 
毒）等损害.造血 T 细胞可发生质的异常和量的减少，或造血微环境的缺陷，可引起再生障碍性 
贫血。 

值得指出的是，在骨髓以外的成年组织中都存在奐有多向分化潜能的细胞，称为成体千细 
胞 （adult sLem ceil ) 0 造血千细胞是目前研冗最为清楚的成体干细胞。此外，在骨硫中还存在间 
充质干细胞 （mesenchymal stem ccl 】）。 间充质干细胞与造血干细胞不同，是一类非造血成体干细 
胞，在适当条件下可分化为脂肪、骨、软骨、血管内皮、成纤维细胞等各种结缔组织细胞。随着成 
体干细胞研究的深入，人们还观察到成体干细胞可以跨系，甚至跨胚层分化为其他类型组织细 
胞。例如，骨髓来源的干细胞在特定坏境中可向肝脏、胰腺、肌肉及神经细胞分化；肌肉、神经千 
细胞也可向造血细胞分化。人们把这种现象称为“干细胞的可塑性”，这为临床疾病的治疗提供 
了新的手段。但对于造血千细胞的可塑性还存在很大的争议，有待更为深入和广泛的研究。近 
年来的研究还发现 t 利用外源导入基因或使用化学物质的方式可诱导已分化成熟的体细胞逆向 
形成具有胜胎干细胞性质的多能，:生细胞，称为诱导多能干细胞 （induced pluripotent stem cells , 
iPS ) c . iPS 在再生医学中有着巨大的潜力。2012芊，曰本科学家山中伸弥因在创立诱导多能干 
细胞技术中的贡献而获得诺贝尔生理学或医学奖（见网络增值服务）。 

•一二红细胞生理 


(-) 红细咆的数量和形态 

红细胞是血液中数量最多的血细胞。一般用 1 L 血液中红细胞的个数来表示红细胞的数 
量。我国成年男性红细胞的数量为 （4.0 〜 5.5) xl 0 12 / L ， 女性为 （ 3.5-5.0) x 10 l 2 / L 。 红细胞 
内的蛋白质主要是血红蛋内 （ hemoglobin ， Hb ) 。我国成年男性血红蛋白浓度为120 ~160 g / L , 成 
年女性为 110 ~ 150g/L o 正常人红细胞数 ■量 和血红蛋白浓度不仅有性别差异，还可因年龄、生活 
环境和机体功能状态不同而有差异 D 例如，儿童低于成年人（但新生儿高于成年人）；高原居民 
高于平原 居民； 奸娠后期因血浆量增多而致红细胞数最和血红蛋白浓度相对减少。 

贫血 ：贫血 〔 anemia ) 是指人体外周血液红细胞数量、血红蛋白农度低于正常。贫血临床表 
现的病理生理基础是血液携氧能力的降低导致组织器官缺氧，疲乏困倦和活动耐力减退是贫血 
患者最早出现和最常见的 症状。 红细胞生成减少、红细胞破杯过多或失血过多都可引起贫血 
(见网络增值服务）。 
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正常成熟红细胞无核，呈双凹圆碟形，直径7 ~ 8pm, 周边最厚处的厚度约2, 5pm ，中央最薄 
处约红细胞保持正常双凹圆碟形需消耗能蛩。成熟红细胞无线粒体，糖酵解是其获得能 
S 的唯一途径。红细胞从血浆摄取葡萄糖，通过糖酵解产生 ATP， 维持细胞膜巾钠泵的活动，以 

保持细胞内外 Na + 、K + 的正常分布、细胞容积和双凹圆碟状的形态。 

(二）红细胞的生理特征与功能 


1,红细胞的生理特征 红细胞具有可塑变形性、悬浮稳定性和渗透脆性等生理特征，这些 
特征都与红细胞的双凹圆碟形有关。 

(1) 可塑变 形性: 正常红细胞在外力作用下具有变形的能力。红细胞的这种特性称为可塑 
变形性 （plastic deformation ) 0 外力撤销后，变形的红细胞又可恢复其正常的双凹圆碟形,，红细 
胞在全身血管中循环运行时，须经过变形才能通过门径比它小的毛细血管和血窦孔隙（图 
可塑变形性是红细胞生存所需的最重要的特忡红细胞的变形能力取决于红细狍的几何形状、 
红细胞内的黏度和红细胞膜的弹性，其屮红细胞正常的双凹圆碟形的几何形状 i 为重要。正常 
成年人红细胞的体积约为90 pm 3 ，表面积约为若红细胞为等休积的球形，则其表面积 
仅约 100^ m 2 c 因此，正常的双凹 圆喋形 使红细胞具有较灭的表面枳 S 体积之比，使红细胞在受 
到外力时易于变形。遗传性球形红细胞增多疝的患者，由于红细胞某些膜蛋白的缺陷导致脂质 
双层稳定性降低，膜脂质逐渐 丢失而 导致膜表积降低，最终变为球形，其表面积与体积之比降 
低，变形能力减弱。此外，当红细胞内的黏度增 大或红 细胞膜的弹性降低时，也会侦红细胞的变 
形能力降低。血红蛋白发生变性或细胞内血红蛋内浓度过高时，可因红细胞内黏度增高而降低 
红细胞的变形能力。 



图}2红细胞挤过脾窦的内皮细胞裂隙 （ 大鼠) 


(2) 悬浮稳定性:将盛有抗凝血的血沉管垂直静置，尽管红细胞的比重大于血浆，但正常时 
红细胞下沉缓慢，表明红细胞能相对稳定地悬浮于血浆中，红细胞的这一特性称为悬浮稳定性 
(suspension stabi lity ) 。通常以红细胞在第一'小时末下沉的距离来表兩红细胞的沉降速度，称为 
红细胞沉降率 （erythrocyte sedimentation rate , KSK) u it 常成年男性红细胞沉降率为0〜 15 mm / h , 
成年女性为0〜 20 mni / h 。 沉降率愈快 ，表小 红细胞的悬浮稳定性愈小。 

红细胞能相对稳定地悬浮了血浆中，是由于红细胞与血浆之问的摩擦力阻碍了红细胞的下 
沉。双凹圆碟形的红细胞具有较大的表面积与体积之比，所产生的摩檫力较大、故红细胞下沉 
缓幔:> 在患某些疾病时，如活动性肺结核、风湿热等，红纸胞能彼此较快地以凹面相贴，称为红 
细胞叠连 （rouleaax formation ) 。发生叠连后,红细胞团块的总表面积与总体积之比减小 T 摩擦力 
相对减小而红细胞沉降率加快。决定红细胞叠连快慢的因素不在丁红细胞本身，而在于血浆成 
分的变化。若将正営人的红细胞置于红细胞沉降宇快奔的血浆中，红细胞也会较快发生叠连而 
沉降率加速，而将红细胞沉降率快#的红细胞置于正常人的血浆中，则沉降率正常。通常血浆 
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中纤维蛋白原、球蛋白和胆固醇 的含撒 增高时，可加速红细胞叠连和沉降率;血浆中白蛋白、卵 
磷脂的含量增多时则可抑制叠连发生，使沉降率减慢。 

(3) 渗透脆 性:红 细胞在低渗盐溶液中发牛膨胀破裂的特件，称为红细胞渗透脆性 （⑽ molic 
fmfeility ) ，简称脆性。红细胞在等潫的0.85% NaCl 溶液中可保持其正常形态和大小。若将红细 
胞悬浮于一系列浓度递减的低渗心 C 1 溶液中，水将在渗透压差的作用下滲人细胞，于是红细胞 
由正常双凹圆碟形逐渐胀大，成为 球形； 当 NaCl 浓度降至042%时，部分红细胞开始破裂时发 
生 溶血； 当 NaCl 浓度降至0. 3 5%时，则全部红细胞发生溶血，这一现象表明红细胞对低渗盐溶 
液具有一定的抵抗力， H . 同一/ 、体的红细胞对低渗盐溶液的抵抗力并不相同。生理情况衰 
老红细胞对低渗盐溶液的抵抗力弱，即脆 性高； 而初成熟的红细胞的抵抗力强，即脆性低。有些 
疾病可影响红细胞的脆性，如遗传性球形红细胞增多症患者的红细胞脆性变大。故测定红细胞 
的渗透脆性有助于某些疾病的临床诊断。 

2. 红细胞的功能红细胞的主要功能是运输0,和 C 0 2 。 血液中98.5%的0 2 是与血红蛋 
白结合成氧合血红蛋白的形式存在和运输的 9 红细胞运输的0 2 约为溶解于血浆中的65倍。 
血液中的 C 0 2 主要以碳酸氢盐 （ HC 0 厂)和氨基甲酰血红蛋白的形式存在，分别占 C 0 2 运输总量 
的88%和7%。红细胞内含有丰富的碳酸酐酶，在它的催化下， C 0 2 迅速勺 H 2 0 反应生成 
H 2 C 0 3 , 后者再解离为 HC 0； 和 H \ 在红细胞的参与下，血液运输 CO , 的能力 Pj •提高18倍。双 
凹圆碟形使红细胞具有较大的气体交换面积，由细胞中心到大部分表面的距离都很短，故有利 
十细胞内、外0 2 和 C 0 2 的交换。红细胞运输0 2 的功能是靠细胞内的血红蛋白来实现的，一旦 
血红蛋白逸出到血浆中.便丧失其运输0 2 的功能。此外，红细胞还参与对血液中的酸、碱物质 
的缓冲及免疫复合物的清除（见本章第一节）。 

(三）红细胞生成的调节 

正常成年人每天生成约 2 xl 0 u 个红细胞。骨髓是成年人牛成红细胞的唯一场所。红骨髓 
内的造血干细胞首先分化成为红系定向祖细胞，再经过原红细胞、早幼红细胞、中幼红细胞、晚 
幼红细胞和网织红细胞的阶段，成为成熟的红细胞 D 从原红细胞到中幼红细胞阶段，经历3〜5 
次有丝分裂，每次有丝分裂约持续一天。一个原红细胞可产生8 ~32个晚幼红细胞。晚幼红细 
胞不再分裂，细胞内血红蛋内含量已达正常水平，细胞核逐渐消失，成为网织红细胞，需3〜5 
天。机体贫血时细胞分裂加快，此过程仅需2天。网织红细胞在脾内停留1〜2天，继续发育成 
熟后进人血液循环 & 由丁网织红细胞持续时间较短，外周血中网织红细胞的数祉只占红细胞总 
数的 0.5 %i ~3.5% g 当骨髓造血功能增强时，人量网织红细胞释放入血，血液屮网织红细胞计 
数可高达红细胞总数的30%〜50%。临床工作中常通过检测外周血网织红细胞计数来了解骨 
髓造血功能的盛衰。 

L 红细胞生成所需物质在红细胞生成的过程中.需要有足够的蛋白质、铁、叶酸和维生素 
B T 7 .的供应。蛋白质和铁是合成血红蛋白的重要原料，而叶酸和维生素 B n 是红细胞成熟所必需 
的辅酶物质。此外，红细胞牛成还需要氨基酸、维生素 B 6 、 B 2 、 C 、 E 和微量元素铜、锰、钴、锌等。 
由于红细胞可优先利用体内的氨基酸来合成血红蛋白，故单纯因缺乏蛋白质而发生贫血者较为 
罕见。 

(1) 铁 :铁是 合成血红蛋白的必需原料。 TK 常成年人体内共有铁3〜 4 g ， 其屮约67%存在于 
血红蛋白中。血红蛋白的合成从原红细 胞开始 ，持续到网织红细胞阶段。成年人每天需要20〜 
30 m S 铁用于红细胞牛成，但每大仅窬从食物中吸收 lmg 以补充排泄的铁，其余 9 5%来自体内铁 
的再利用0衰老红细胞被巨噬细胞吞噬后， ■红 蛋白分解所释放的铁可再利用于血红蛋白的合 
成。进人循环血液的铁通过与转铁蛋白 （ tnmsferrin ) 结合而被运送到幼红细胞。当铁的摄人不 
足或吸收障碍，或长期慢性失血以致机体缺铁对，可使血红蛋白合成减少，引起低色素小细胞性 
贫血，即缺铁性贫血。 
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(2) 叶酸和维生素 B 12 :叶 酸和维生素 B l2 是合成 DNA 所需的重要辅酶。叶酸在体内须转化 
成四氢叶酸后才能参与 DNA 的合成 D 叶酸的转化需要维生素 B I2 的参与。维生素 B 12 缺乏时，叶 
酸的利用率下降，可引起叶酸的相对不足。因此，缺乏叶酸或维牛素时， D[NA 的合成障碍可 
引起细胞核发育异常，幼红细胞分裂减慢，核质发育不平衡，红细胞体积增大，导致 E 幼红细胞 
件贫血 ， 正常情况下，食物屮叶酸和维生素 B, 2 的含 s 能满足红细胞生成的需要，但维生素 
的吸收需要 内因子 （intrinsic factor ) 的参与。内因子由胃黏膜的壁细胞产生，它4维生素、结 
合，形成内因子- B 12 复合物，能保护维生素 B l2 免受肠道内消化酶的破坏，并通过 M 肠黏膜上特异 
受体的介导 1 促进维生素 b 12 在冋 ja 远端的重吸收。 

当胃大部分切除或胃的壁细胞损伤吋，机体缺乏内因子，或体内产生抗内因+抗体，或 w 肠 
被切除后，均可因维生素 BJK 收障碍而导致巨幼红细胞性贫血。但在正常情况下 ，体内 储存有 
4 ~5 m g 维生素 B ,:， 而红细胞生成每天仅需2 〜5问, 故当维生素 B 12 吸收发生障碍时，常在3 〜 5 
玍后才出现贫血。止常人体内叶酸的储存量为5〜 20mg, 每天叶酸的需要摄约为200问，当叶酸 
摄入不足或吸收障碍时，3 〜 4个月后可发生巨幼红细胞性贫血。 

2 - 红细胞生成的调节 红系 E 细胞向红系前体细胞的增殖分化是红细胞牛成的关键环节 ： 

不同发育阶段的红系祖细胞因细胞表面受体表达的差#而呈现出对不同造血调控因子的不同 
反应。干细胞因子 Uem cdl factor，SCF ) 细胞介素 - 3( imerlenkin - 3 JL- 3 )和粒细胞』巨噬细 
胞集落刺激因子 （GM- CS.F) 可刺激早期红系相.细胞 （BFU- E) 增殖和发育为晚期红系祖细胞 
(CFU-E) 。 在 CFU-E 上促红细胞生成素 ( erythropoietin，EPO) 受体较密集，而在 BFU- E 上 EPO 
受体较稀疏，故前者受 EPO 的影响显著，后者则受其影响较小。 

(1) 促红细胞生 成素： 动物实验表明，将失血性贫血动物的血浆输人正常动物体内可引 
起 if 常动物的红细胞生成增多，表明贫血动物体内产生 r 某种可促进红细胞生成的 体液区 
子 c 经过多年的研究，现已将其分离纯化，称为促红细胞生成素 （WO)。EPO 是- 种糖蛋 
白，由165个氨基酸残基组成，分子量约 34kD。 因晚期红系祖细胞 （CFU-E) 上 EPO 受体 
的数量最多，是 EPO 作用的主要靶细胞。 EPO 促红细胞生成作用可归纳为：①刺激有丝分 
裂，主要促进晚期红系祖细胞 （mt) 的增殖，对早期红系祖细胞及幼红细胞的增殖也有 
一定的促迸 作用； ②激活血红蛋白等红系特异基因的表达，促进红系祖细胞向原红细胞分 
化及幼红细胞血红蛋白的合成；③作为存活因子 （survival factor) 抑制 CFU^E 的碉亡 而促进 
红细胞的 生成； ④促进网织红细胞的成熟与释放。 EPO 是机体红细胞生成的主要调书物。 ' 

血浆 EPO 的水平与血液血红蛋白的浓度呈负相关 T 严重贫血时血浆中 EPO 浓度可增高 
1000倍左右。贫血吋体内 EP0 增高可促进红细胞生成；而红细胞数量增多时， EP0 分泌则 
减少，这一负反馈凋节使血中红细胞的数量能保持相对稳定（图3-3)。目前临床 h 已将電 
组的人 EP0 应用于促进贫血患者的红细胞生成。 

肾是产生 K P0 的主要部位。肾皮质肾小管周围的间质细胞（如成纤维细胞、内皮细 
胞）可产生 EP0, _—般内分泌细胞不同的是，肾内没有 EP0 的储存。缺氧可迅速引起 
EP0 基因表达增加，从而使 EP0 的合成和分泌 增多。 EPO 的半衰期为 4-12 小时。 

切除双肾厄 ， 啪浆中 E P 0的浓度急剧降低 。生 理情况下，血浆叶 啫 _、定撤的 E P 0 ， 可维持 
正常的红细胞牛成 c 完全缺乏 EP () 时，骨髓中几乎没有红细胞生成。而存在大量 EP 0 时， 

只要提供足够的造血原料，红细胞的生成可比止常时提高⑴倍。组织缺氧是促进 EP0 分 
泌的生理性刺激因素,:，任何引起肾氧供不足的因素，如贫血、缺氧或肾血流减少，均可促进 
EP0 的合成与分泌，使血浆 EP0 含星•增加。囚此，双肾实质严重破坏的晚期肾脏病患者常 
因缺乏 EP0 而发生肾性贫血。正常人从亚原进人高原低氧坏境后，由于肾产生 EP0 增多， 

可使外周血液的红细胞数量和血红蛋白含域增高 c 低氧促进 EP0 基因表达的机制 与低氧 
诱导因子 -1 ( hypoxia -inducible factors - 1 ， 1 ) 的作用有关。 H 1 F - 1是一种转录因子 c 低 
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图 3-3 促红细胞生成素调节红细胞生成的反馈环 
BF 11- E : 红系爆式集落形成单位 CFU E: 红系集落形成单位 
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氧时肾内 HIF -1 的活性增强，可与位于 EPO 基因: V 端的增强 子结合 而促进 EPO 的表达。 
此夕卜，肾外组织缺0:亦可促进肾分泌 EPO ，这可能是由于肾外组织产生去甲肾上腺素、胥 
上腺素和若千种前列腺素，转而刺激肾产生 EPO 。 除肾来源外，正常人体内还有 5% 〜 
10% 的 EPO 是由肾外组织（如肝）产生的，故双肾严重破坏而依赖人工肾生存的尿毒症患 
者，体内仍有低 水平的 红细胞生成。此外，近年来的研究显示， EP 0 还可促进如心脏、神经 
等多种非造血组织细胞的存活和增殖。 

(2) 性 激素: 雄激素可提高血浆中 EF 0 的浓度，促进红细胞的生成。若切除双肾或给予抗 
EPO 抗体，可阻断雄激素的促红细胞生成作用。因此，雄激素主要通过刺激 EPO 的产生而促进 
红细胞生成。此外，也有实验显示，雄激素刺激骨髓红系祖细胞增殖的效应先于体内 EP0 的增 
加，这表明雄激素也可直接刺激骨髓，促进红细胞生成。雌激素可降低红系祖细胞对 EP 0 的反 
应，抑制红细胞的生成。雄激素和雌激素对红细胞生成的不同效应，可能是成年男性红细胞数 
高于女性的原因之一。 

此外，还有一些激素，如甲状.腺激素、糖皮质激素和生长激素等可改变组织对的 
要求而间接影响红细胞生成。转化生长因子 P 、 干扰素7和肿瘤坏死 因了等 可抑制早期 
红系祖细胞的增殖，对红细胞的生成起负性调节作用，这圮能与慢性炎症状态时贫血的 


发生有关。 

(四）红细胞的破坏 

正常人红细胞的平均寿命为 120 天。每天约有 0. 8% 的衰老红细胞被破坏。 90% 的衰老红 
细胞被巨噬细胞 吞暱。 由于衰老红细胞的变形能力减退，脆性增高，难以通过微小的孔隙，因此 
容易滞留十脾和骨髓中而被巨噬细胞所吞噬，这称为血管外破坏。巨噬细胞吞噬红细胞后，将 
血红蛋白消化，释出铁、氨基酸和胆红素，其中铁和氨基酸可被重新利用，而胆红素则由肝排入 
胆汁，最后排出体外。此外，还有10%的衰老红细胞在血管屮受机械冲击而破损，此称为血管内 
破坏。 血管内破坏所释放的血红蛋白立即与血浆中的触珠蛋白结合，进而被肝摄取。当血管内 
的红细胞大量破坏，血浆中血红蛋白浓度过高而超出触珠蛋白的结合能力时，未能与触珠蛋白 
结合的血红蛋 ft 将经肾排出，出现血红蛋白尿。 


白细胞生理 


(-) 白细胞的分类 与数證 

白细胞为无色、有核的细胞，在血液巾-般呈球形。白细胞可分为中性粒细胞 ( nemro - 








phd ) 、嗜酸性粒细 胞 （ eosinophil ) 、嗜碱性粒细 胞 ( basophil ) v 单核细 胞 ( monocyte ) 和 淋巴细 
胞 （ lymphocyte ) 五类。前二者因其胞质中含有嗜色颗粒，故总称为粒细胞 （ granulocyte ) - 
正常成年人血液中内细胞数为（ 4 . 0 ~ 10, 0) x 10 VL T 其中中性粒 细胞七 50% - 70 % ，嗜酸 
性粒细胞占 0. 5% - 5 % ，嗜碱性粒细胞占0%〜1% .单核细胞占3%〜8%，淋巴细胞占 
20% - 40% 0 

正常人血液干白细胞数目可因年龄和机体处于不同功能状态而有 变化: ①新卞.儿白细胞数 
较高，一般在15 xl 0°/ L 左右，婴儿期维持在 】 OxlOVL 左右。新生儿血液中的卩-1细胞主要为中 
性粒细胞，以后淋巴细胞逐渐增多，可高达卩 f 白细胞总数的70% ,3〜4岁 P 淋巴细胞逐渐减少, 
至青春期时与成年人基本相同。②有 S 夜波动，下午白细胞数稍高于早晨。③进食、疼痛、情绪 
激动和剧烈运动等可使白细胞数显著增多。④女性在妊娠末期白细胞数波动于 （ 12〜17 ) X 
10 VL 之间，分娩吋可高达34 X ]0 VU 

(二）白细跑的生理特性和功能 

各类白细胞均参与机体的防御功能 o 内细胞所 H 有的变形、游走、趋化、吞嗷和分泌等特性 
是执行防御功泎的生理基础。 

除淋巴细胞外，所有白细胞都能仲; h 伪足作变形运动， S 借这种运动泊细胞得以穿过毛细 
血管壁，这一过程称为白细胞渗出（出 apedew )。 白细胞渗出有赖十 A 细胞与内皮纟 tJ 胞之间的相 
互作用和黏附分子的介导。渗出到血管外的白细胞也可借劢其变形运动在组织内游走，在从些 
化学物质吸引下，辽移到炎症 K 发挥其生理作用。 A 细胞朝向某避化学物质运动的特性，称为 
趋化性 （ chemotaxis ) L , 能吸引白细胞发生定向运动的化学物质 t 称为趋化因子 （ chemddne ) t , 人 
体细胞的降解产物、抗原-抗体复合物、细菌毒素和细菌等都具有趋化活性。白细胞按照趋化因 
子的浓度梯度游走到炎症部位，吞噬细菌等异物，进而将它们消化和杀灭。0细胞还可分泌多 
神钯胞因子.如 R 细胞介素、干扰素、肿瘤坏死因子、集落刺激因=等，通过自分祕、旁分泌作用 
参与炎症和免疫反应的调控。 

白细胞的吞噬具有选择忡 ， 正常细胞的表面光滑， 目存在 可棑斥吞噬的保护唑蛋 
白，故不易被 吞噬， 坏死组织和外源性颗粒冈缺乏相应的保护机制而易被件曠。此外， 
在特异性抗体和某些补体的激活产物调理下，白细胞对外源性兄物的〖只别和吞噬作用 
加强。 

1. 中性粒细胞中性粒细胞的胞核呈分叶状，故又称多形核白细胞 （ polymorphonudearleu - 
kocyte ) ,血管中的中性粒细胞约有一半随血液循环，称为循环池，白细 E 计数即反映这部分中 
性粒细胞的数景；另一半则滚动在小血管的内皮细胞上，称为边缘池。这两部分细胞可相互交 
换，保持动态平衡。肾上腺素可促逬中性粒绌胞与边缘 汜进入 循环池，在5〜川分钟内即可使 
外周血中的中性粒细胞增商50% G 此外，在骨髓中还存约 2. 5 x 10 12 个成熟中性粒细胞的储备， 
为外周血液中性粒细胞总数的15〜20倍。在机体需要时，储存的中性粒细胞可 在数小 时内大 
景迸入循环血液。中性粒细胞在血管内停留的:1|间平均 R 有6 小时， - P . 迸人组织，它们就 
不再返 K 血液,_ 

中性粒细胞的变形游走能力和吞嗦活性都很强。当细菌入佼时，中性粒细胞在炎症区 
域产生的趋化 W +作用 卜' 自毛细.血管滲出而被吸引到病变部位吞噬细蘭。中性粒细胞是 
体内游走速度最快的细胞 ，鍛 A "1 达 30 jxm / min , 感染发牛时中性粒细胞是首先到达炎症 
部位的效应细胞，6小时左 W 部中性粒细胞的数 H 达高峰，可增高10佶以上。中性粒细 
胞吞噬细荫店立即怡动杀術过程..中性粒细胞可通过颗粒中所含冇的水解酶、乳铁蛋白 
(可与铁螯合而抑制细菌十 _ 必）、 系菌性 逍透性增加蛋门 （baclerioidal permeability increasing 
P n _ n ，可增加细菌外膜的通透性而龙菌）等抗菌件蛋内分+对细菌进 H •非氧 杀伤； 也可通 
过产1:大敁饩也权强的细胞毐性作用的活 性氧基 MU 如超氧阴离子、过氧化氢、羟自由基 



及单线态氧等）进行依氧杀菌。虽然中性粒细胞颗粒内的非氧杀伤能力低于依氧杀菌，但 
杀菌后对细菌的分解依赖于溶酶体中大最的溶酶体酶来实现。当中性粒细胞吞噬 3 〜20 
个细菌后自身即解体，释放的各种溶酶体酶乂可溶解周围组织而形成脓液。炎症时，由于 
炎症产物的作用，可使骨髄内储存的中性粒细胞大量释放而使外周血液的中性粒细胞数目 
显著增多，有利于更多的中性粒细胞进入炎症区域 C 当血液中的中性粒细胞数减少到 1 0 X 10 VL 
时，机体抵抗力明显降低，较易发生感染。此外，中件粒细胞还可吞噬和清除衰老红细胞和抗原_ 
抗休复合物等。 

2. 单核细胞 从骨髓进入血液的单核细胞是尚未成熟的细胞。单核细胞在血液中停 
留2 ~ 3天后迁移入组织中，继续发育成巨噬细胞（ macrophage ) •细胞体积增大，直径可达 
60 〜 SO pm ，细胞内溶酶体颗粒和线粒体的数目增多，具有比中性粒细胞更强的呑噬能力， 
可吞噬更多的细荫（约 5 倍于中性粒细胞）、更大的细菌和颗粒。此外，巨嗤细胞的溶酶体 

, 还含有大量的酯酶、可消化某些细菌（如结核杆菌）的脂膜。当有细菌入浸时，组织中已存 
在的巨噬细胞可立即发挥抗感染作用。巨噬细胞对于某些细胞内细菌、真菌和原虫的杀伤 
极为关键 3 出生时因单核细胞和巨噬细胞的功能尚未充分发育，新生儿对病毒及细胞内致 
病菌的感染尤为敏感 3 由于单核细胞的趋化游走速度较中性粒细胞慢，外周血和骨髓中储 
存的单核细胞数目较少，需要数天至数周时间巨噬细胞才能成为炎症局部的主要吞嗟细 
胞。活化的单核-巨噬细胞也能合成、释放多神细胞因子，如集落剠激因子 （ CSF ) 、白细胞 
介素 （ TL -1、 IL -3、 IL 4 等） 、肿 瘤坏死因子 （ TNF-cO 、干 扰素 （ IFN-a 、- P ) 等，参与对其他细 
胞活动的 调控； 活化的单核-巨噬细胞对肿瘤和病毒感染细胞具有强大的杀伤能力；单核 - 
巨噬细胞还可有效地加工处理并呈递抗原，在特异性免疫应答的诱导和调节中起关键作 
用,， 此外，单核细胞还吋在组织中发育成树突状细胞。树突状细胞仅有微弱的吞噠活性， 
不直接参与宿主的防御功能，但其抗原呈递能力沉强于 E 噬细胞，为目前所知功能最强的 

抗原提呈细胞，是机体特异免疫应答的始动者。 

3. 嗜酸性粒细胞血液中嗜酸性粒细胞的数 S 有明显的昼夜周期性波动，清晨细胞数 
减少，午夜时细胞数增多，两者差异可大于40%，这种周期性波动可能与血液中糖皮质激 
素含量的昼夜波动有关。当血液中糖皮质激素浓度增高时，嗜酸性粒细胞数目减少。体内 
嗜酸性粒细胞主要存在于组织中，约为血液中嗜酸性粒细胞的 100 倍。嗜酸性粒细胞的胞 

1 质中含有较大的椭圆形嗜酸性颗粒，因其含有过氧化物酶和主要碱性蛋白 basic pro - 
Lein , MBP ) 、嗜酸性粒细胞阳离子蛋白等带大量正电荷的蛋白质而嗜酸性。它虽有较弱的 
吞噬能力，可选择性地吞噬抗原-抗体复合物，但吞噬缓慢，基本上无杀栽•作用，在抗细菌感 
染中不起主要作用。嗜酸性粒细胞的主要作用有：①限制嗜碱性粒细胞和肥大细胞在 I 型 
超敏反应中的作用。嗜酸性粒细胞一方面通过产生前列腺素 E 抑制嗜碱性粒细胞合成和 
释放生物活性物质；另一方面又通过吞噬嗜碱性粒细胞、肥大细胞所排出的颗粒，以及释放 
组胺酶和芳香硫酸酯酶等酶类分别灭活嗜碱性粒细胞所释放的组胺、白三稀等生物活性物 
质。②参与对蠕虫的免疫反应。对于不能被细胞吞噬的大冃标物如蠕虫的幼虫，嗜酸性粒 
细胞可通过释放其颗粒内含物将其杀灭。在特异性免疫球蛋1勺 lgG 、 lgE 抗体和补体 C 3 的 
调理作用下，嗜酸性粒细胞可借助细胞表面的 Fc 受体和 C 3 受体黏着于多种蠕虫的幼虫 
上，释放颗粒内所含的主要碱性蛋白、嗜酸性粒细胞阳离子蛋白和过氧化物酶等，损伤幼虫 
虫体。但其成虫在体内和体外均能抵抗嗜酸性粒细胞的损伤作用。嗜酸性粒细胞是机体 
对抗蠕虫幼体感染的主要坊御机制。当机体发生过敏反应和寄生虫感染时，常伴有嗜酸性 
粒细胞增多。此外，在某些情况下，嗜酸性粒细胞也可导致组织损伤。嗜酸性粒细胞可释 
放多种促炎介质，释放的主要碱性蛋白則支气管 h 皮有毒性作用，并能诱发支气管瘙挛，目 
前认为嗜酸性粒细胞是在哮喘发生发展中组织损伤的主要■效应纟日胞。 
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4_嗜碱性粒细胞 成熟的嗜碱性粒细胞存在于血液中，只有在炎症时受趋化因子的诱导才 
迁移到组织中。嗜碱性粒细胞的胞质中存在较大的碱性染色颗粒，颗粒内含有肝素、组胺、嗜酸 
性粒细胞趋化因子 A 等。当嗜碱性粒细胞活化时，不仅能释放颗粒中的介质，还可合成、释放 H 
三稀（过敏性慢反应物质）和 IL- 4 等细胞因子。嗜碱性粒细胞释放的 flr 素 M 有抗凝血作用，有 
利于保持血管通畅，使吞噬细胞能到达抗原入 4 侵部位而将其破坏。肝素还可作为酯酶的辅基, 
加速脂肪分解为游离脂肪酸的过程。组胺和过敏性慢反应物质可使毛细血管壁通透性增加，引 
起局部充血水肿、并可使支气管平滑肌收缩，从而引起荨麻瘆.、哮喘等I型超敏反应症状,，此 
外，嗜碱性粒细胞活化时释放的嗜酸性粒细胞趋化因子 A 可吸引嗜酸性粒细胞.使之聚集丁•局 
部，以限制嗜碱性粒细胞在过敏反应中的作用 (> 近年来还有动物实验显示1嗜碱性粒细胞在机 
体抗寄生虫免疫应答中可能有重要作用。 

5. 淋巴细胞 淋巴细胞在免疫应答反应过程中起核心作用。根据其生艮发育的过稈、细胞 
表面标志和功能的不同，可将淋巴细胞分成 T 淋巴细胞、 B 淋巴细胞和自然杀伤细胞三大类。 T 
细胞主要与缁胞免疫有关， B 细胞主要与体液免疫有关，而 NK 细胞则是机体固有免疫的電要执 
行者（见本章第一节）。淋巴细胞的功能详见免疫学。 

(三） 白细的生成和调节 

与红细胞一样，白细胞也起源于骨髓中的造血干 细胞。 在细胞发育过程中经历定向袓 
细胞、可识别的前体细胞等阶段，然后成为具有多种细胞功能的成熟白细胞 ..n 前对淋巴 
细胞生成的调节机制还了解不多。粒细胞的生成受集落刺激因 + ( colony stimulating factor, 
CSF) 的调节。 CSF 在体外可刺激造血细胞形成集落。 CSF 包括粒细胞，巨噬细胞集落刺激 
因子 （GM-CSF) 、粒细胞集落刺激因子 （G-CSF) 、 巨 噬细胞集落刺激因子 （M-CSF :) 等。 
GM-CSF 的分子量为 22kD， 由活化的淋巴细胞产生，能刺激中性粒细胞、单核细胞和嗜酸 
性粒细胞的生成。 CM-CSF 与骨髓基质细胞产生的干细胞因子联合作用，还可刺激早期造 
血干细胞与祖细胞的增殖与分化:> G-CSF 的分子量为由巨噬细胞、内皮细胞和间质 
细胞释放，主要促进粒系祖细胞和前体细胞的增殖和分化，增强成熟粒细胞的功能活性；还 
能动员骨髓巾的干细胞与袓细胞进入血液^ GM-CSF 和 M-CSF 等能诱导单核细胞的牛成。 
此外，乳铁蛋白和转化生长因子 p 等可抑制内细胞的生成，与促白细胞生成的刺激因了•共 
同维持正常的白细胞生成过程。 G- CSF 和 GM- CSF 已在临床治疗中性粒细胞减少中获得 
成功:^ - 

(四） 白细跑的破坏 

屮于白细胞主要在组织中发挥作用，淋巴细胞可往返于血液、组织液和淋巴之间，并能增 
殖分化 7 故 A 细胞的寿命较难准确判断。循环血液只是将 A 细胞从骨髓和淋巴组织运送到机 
体所需部泣的通路，白细胞在血液中停 留的时 间较短。 一 般来说，中性粒细胞在循环血液中 
停留6 〜 8小时后进入组织，4〜5天后衰老死亡，或经消化道 排出； 若有细 M 人侵 ，中 性粒细 
胞在吞噬过童细繭后，因释放溶酶体酶而发也“自我溶解 '与破 坏的细菌和组织碎片共同形 
成脓液。单核细胞在血液中停留 2-3 天，然后进入绀织，并发育成巨噬细胞，在组织中可生 
存3个月左右。 


四、血小板生理 

(-) 血小板的数證和功能 

血小板无细胞核，呈双面微凸的圆盘状，体积很小，直径仅2〜当血小板与玻片 
接触或受刺激时可伸出伪足，呈不规则 形状。 电镜下可见血小板内存在 ex- 颗粒、致密体等 
血小板储存颗粒。血小板膜上有多种糖蛋白 （glycoprotein , GP ) ,它们具有受体功能 。 如 
GP T b / ix/v 是屮 GP 1 b、GP(X 和 GPV 通过非共价键组成的糖蛋白复合物，可与 von Wille- 


t 记 


brand 因子 （简称 vWF ) 结合。厲于整合素家族的 GP II b/]E a 复合物（整合素 ) ，为血 
小板膜上含量最为丰富的糖蛋白，可与纤维蛋白原及 V WF 结合。 GP I b / K/ V 及 
GPII b / HU 与相应配体的结合在引起血小板黏 附聚集 及血小板内信号途径的活化过程中 
有重要作用。 

正常成年人血液中的血小板数童为 （100 〜 300) x 10 VL 。 正常人血小板计数可有6%〜 
10%的变动范围•通常午后较清晨髙，冬季较舂季高，剧烈运动后和妊娠中晚期 升高静 脉血的 
血小板数置较毛细血管血液中的高。 

血小板有助于维持血管壁的完整性。临床上早已观察到，当血小板数降至50 x 10 VL 
时，患者的毛细血管脆性增高，微小的创伤或仅血压升高即可使之破裂而出现小的出血点 D 
在血小板减少的动物输人新鲜 ffll 小板后，可在电镜下观察到血小板黏附并融合到血管内皮 
中 7 从而维持血管内皮的完整性。此外，血小板还可释放血管内皮生长因子 （vawubr endo ¬ 
thelial growth factor , VEGF ) 和血小板源生长因子 （ pJalelel - derived growth factor , PDGF ), 促进 
血管内皮细胞、平滑肌细胞和成纤维细胞的增殖，也有利于受损血管的修挺。循环血液中 
的血小板一般处于“静止”状态，，血管损伤日;(血小板可被激活.进而在生理止血过程中发 
挥重要作用（见本 章第三 节）。 

(-) 皿小板的生理特性 

1. 黏附 血小板与非血小板表 面的 黏若称为血小板黏附 （piatdet adhesion ) 。 血小板不能 
黏附于止常内皮细胞的 表面; 而当血管内皮细胞受损时，血小板即可黏珩于内皮下组织 ，:， 血小 
板黏附需要血小板膜上 GP I b / K / V 复合物、内皮下组织成分 （ 主要是胶原纤维）和血浆 vWF 
的参与 。 GPI b / K / V 复合物是血小板表面主要的黏附受体。血管受损后内皮下胶原暴露， 
vWF 首先与胶原纤维结合.引起 WF 变构，然后血小板膜上的 GP j b 与变构的 v \ VF 结合，从而 
使血小板黏附于内皮下胶原纤维上。因此， v \ VK 是 . It 小板黏附于胶原纤维的桥梁。这使得血小 
板能在血管内血流速度较快的条件下（如小动脉和狭窄的血管等）黏附于受损局部。在止常情 
况下， vWF 因未与胶原纤维结合，所以也不能与血小板膜上的 GP I b / K / V 结合 。在 
CP I b / K / V 复合物缺乏 （ 巨大血小板综 合征） n vWF 缺乏（酬 Will — 病）和胶原纤维变性 
等情况下，血小板黏附功能将受损，因而可有出血倾向。 

虽然 GPU b / IDa 可与 vWF 结合，但在“静止”状态下的血小板，其膜上 G:PD b / DU 复合软处 
于低亲和力状态，不能与配体结合。当结合在胶原上的 v \ w 与 r T p I h / ix / V 复合物结合后，可 
激活血小板内信号途径，引起其胞质内0〃 浓度增高 ，使 GPU b / HI a 活化，才进一步结合 vWF 
参与血小板的黏附过程 & 另一方面，活化的 GPIlb/III a 还可与纤维蛋白原结合而引起血小板聚 
集(见下文）。 

2. 释放血小板受刺激后将储存在致密体、 a - 颗粒或溶酶体内的物质排出的现象，称 
为血小板释放 （platelet release ) 或血小板分泌 （ pkUe.let secreUon ) 。从致密体释放的物质主 
要有 ADP 、 ATP 、5 -羟色胺 （5- HT )、 Ca 2+ ;从心颗粒释放的 物质土 要有血小板球蛋白、血 
小板因子4 ( PFJ 、 vWF 、纤维蛋白原、凝汕因子 V ( F V ) 、凝血酶敏感蛋白、 PDGF 等。此 
外，被释放的物质除来自于血小板颗粒外，也可来肉于临时合成并即时释放的物质，如血栓 
烧 A 2 ( thromboxane A 2 , TX A 2 )。能引起血小板聚集的因素，多数能引起血小板释放反应， 
而且血小板的黏附、聚集与释放几乎同时发生 e 许多由血小板释放的物质可进一步促进血 
小板的活化、聚集，加速止血过程。临床上也可通过测定血浆 (3 -血小板球蛋白和 PF 4 的含 
最来了解体内血小板的活化情况。 

3* 聚集血小板与血小板之间的相互黏着称为血小板聚集 （platelet aggregation ) 。这一过 
程需要纤维蛋白原、 Ca 2+ 和血小板膜 h GPEb / Ia 的参与。在未受刺激的血小板，其膜 h 的 
GP 1 Tb/『ff a 并不能与纤维蛋白原结合。当血小板黏附于血管破损处，或在致聚剂的激活下， 
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GPUb / Ia 活化，纤维蛋白原受体暴露 ，在 Ca 2 1 tl 作用下纤维蛋白原可与之结合，从而连接相邻 
的血小板，纤维蛋白原充当聚集的桥梁,使血小板聚集成团。 GPnb / Ia 的异常（血小板尤力 
症）或纤维蛋白原缺乏均可引起血小板聚集障碍。 

体外实验中，在血小板悬液或富含血小板的血浆中加人致聚剂而诱发血小板聚集时，悬液 
的光密度降低（透光度增加)，因此可根据血小板悬液的光密度变化来动态了解血小板的聚集情 
况（图3-4)。血小板的聚集通常先后出现两个时相。第一聚集时相发生迅速,也能迅速解聚，为 
口 I 逆性 聚集; 第二聚集时相发生缓慢，何不能解聚，为不可逆性聚集。多种生理性和病理性因素 
对引起 血小板聚集。生理性致聚剂主要有 ADP 、 肾上腺素、 5- HT 、 组胺、胶原、凝血酶、 TXA 2 等； 
病理性致聚剂有细菌、病毒、免疫复合物、药物等。血小板聚集反应的形式可因致聚剂种类和浓 
度的不同而有差异。例如，低浓度 ADP 引起的血小板聚集只出现第一聚集时相，并很快 解聚； 中 
等浓度 ADP 引起的聚集，在第一时相结束和解聚后不久，又出现不可逆的第二聚集时相，第二聚 
集时相的出现是由于血小板释放内源性 ADP 所致; 高浓度 ADP 引起的聚集 •由干 第一聚集时相 
和第二聚集时相相继发生，只出现单一的不可逆性聚集。凝血酶所引起的血小板聚集反应与 
ADP 相似，也呈剂量依赖方式，引起单相或双相血小板聚集。胶原只引起血小板单相的不可逆 
聚集，聚集反应与释放反应同时发生，故胶原所诱发的血小板单相聚集与内源性 ADP 的释放和 
TXA , 的形成有关。 
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图 3-4 血小板的聚集曲线 

A . 显示 ADP 引起血小板聚集时血小板悬液透光度的增加呈双相变化，表明血小板先迅速发生聚 
集 + 然后解聚，迸而发生更强的不可逆性聚集;显示胶原引起血小板聚集时血小板悬液透光度呈 
鱼相性持续增高，表明血小板呈单一的不可逆性聚集 

血小板释放的 txa 2 具有强烈的聚集血小板和缩血管作用。血小板内并无 TXA 2 的储存，当 
血小板受刺激而被激活时，血小板内的磷脂酶 a 2 也被激活，进而裂解膜磷脂，游离出花生四烯 
酸，后者在环加氧酶的作用下生成前列腺素 g 2 和 H 2 ( PGG 2 和 PGH 2 ) 7 并进一步在血小板的血栓 
烷合成酶的催化下生成 TXAy TXA 2 可降低血小板内 CAMP 浓度，对血小板的聚集有正反馈促 
进作用。阿司匹林可抑制环加氧酶而减少 TXA 7 .的生成，貝•有抗血小板聚集的作用。此外，血管 
内皮细胞中含有前列环素合成酶，可使 PGH , 转化为前列环素 （ p — din ， PGI 2 ) (图3-5)。与 
TXA 2 的作用相反，可提高血小板内 cAMP 浓度，具有较强的抑制血小板聚集和舒张血管作 
用。在正常情况下，血管内皮产生的卩01 2 与血小板生成的 TXA 2 之问保持动态 Y •衡，使血小板不 
致聚集。若血管内皮受损，局部:1%1 2 生成减少，将有利于血小板聚集的发生。此外•血管内皮细 
胞还可释放一氧化氮 （ N 0 ) 。 N 0 与 PGI 2 相似，可抑制血小板聚集，其效应是通过提高血小板内 









cCMP 浓度而实现的。 


4. 收缩 血小板具有收缩能力。在血小 
I 板中存在着类似肌肉的收缩蛋白系统，包括 
!肌动蛋白、肌球蛋白、微管和各种相关蛋白。 
i 血小板活化后，胞质内 c ^ +浓 度增髙，通过类 

似于肌肉收缩的机制引起血小板的收缩反 
I 应。在血凝块中，血小板的伪足通过膜上活 
化的 GPIIb / Ia 结合于纤维蛋白索上。当血 
凝块中的血小板发生收缩时，可使血凝块冋 
缩。若血小板数量减少或 GPEb / HU 缺陷， 

可使血凝块回缩不良。临床上可裉据体外饥 
i 凝块回缩试验的情况大致估计血小板的数量 
或功能是否正常。 

5. 吸附血小板表面可吸附血浆中多种 
凝血因子（如凝血因子 I 、 V 、 XI 、 XII 等）。如 
果血管内皮破损，随着血小板黏附和聚集于 
破损的局部，可使局部凝血因子浓度升高，有 
利于血液凝固和生理性止血。 

(三） fin 小板的生成相调节 

血小板是从骨髓成熟的巨核细胞 （ megakaryocyte ) 胞质裂解脱落下来的具有生物活性的小块 

胞质 M 造血干纟3胞苜先分化为巨核系祖细胞，然后再分化为原始卜•核 细胞 ，并经过幼核细胞 
而发育为成熟巨核细胞。 一 般人体内的细胞均为二倍体 (2 N ) ,而巨核细胞在进行核内有丝分裂 
时不伴随胞质的分裂，使细胞的染色体数成倍增加，形成 4 N 、8 N 、16 N 、32 N 和少盘的 6 4 N 细胞， 
成为多倍体细胞。在巨核细胞发育过程中，细胞膜折入胞质，形成分界膜系统 （ demarcation menv 
brane system ， DMS ) 。 随着细胞的成熟，最后发展成网状，使胞质被分割成许多小区。成熟巨核 
细胞紧靠骨髓血窦壁外，其胞质形成突起 （ 即前血小板）穿过血窦壁进入窦腔 ，胞 质突起脱落下 
来便成为血小板，进人血液。一个巨核细胞可产生2000 ~5000个血小板。从原始巨核细胞到释 
放血小板人血需要 s 〜】 0天。进人血液的血小板，约2/3存在于外周循环血液巾，其余储存在脾 
脏和肝脏。 

血小板生成素 （Ihmmbopoietin ， TP0) 是体内血小板牛成调节最重要的生理性调节因子。 
TPO 主要由肝细胞产生，肾也可少 S 产生。 TP0 是由332个氨基酸残基组成的糖蛋 ft ，其分子量 
为50 -70kD o TPO 能促进造血干细胞的存活和增殖，刺激造血干细胞向巨核系祖细胞分化，并 
特异地促进巨核祖细胞增殖、分化，以及巨核细胞的成熟与释放血小板，是刺激巨核祖细胞增殖 
和分化作用最强的细胞3 了。 TJPO 的促血小板生成作用是通过其受体 Mp] (为原癌基因 c-mpl 
的表达产物）实现的。敲除小鼠 TPO 或 TP0 受体后，其巨核细胞和血小板的量将减少90%。与 
EP0 不同， TP0 的生成速率•并不受血小板数目的影响 。 无论血小板数目是否正常，肝脏的 TP0 
都以恒定的速率生成并释放。血小板膜上含有高亲和力的 TP0 受体，该受体可与 TPO 结合而将 
TPO 从循环中清除。当外周血的血小板计数正常时，血浆中 大鼉的 TPO 结合于血小板上而被清 
除，以维持正常的血浆 TPO 浓度 。 当外周血的血小板计数降低时，血浆中 TP0 清除减少，使得血 
浆 TP0 浓度增高，进而促进骨髓血小板的生成。临床试验显示，重组人血小板生成素可有效促 
进血小板的生成。 

(四） 血小板的破坏 

血小板进入血液后，其寿命为7〜 M 天，但它只在最初两天具有生理功能。用％或％标记 




图 3-5 血小板和内皮细胞中前列腺素的代谢 
TXA, : .和 栓烷 A 2 ; PG[ 2 :前列环素； PGG 2 :前列腺素 
Cr 2 ； POH 2 :前列腺素 13 2 ; +表不•促进；- 衷化抑 制 
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血小板观察其破裂情况，证明血小板的破坏随血小板的日龄增高而增多。衰老的血小板在脾、 
肝和肺组织中被呑噬破坏。此外，在维持血管内皮的完整过程（血小板融入血管内皮）及牛理|卜- 
血活动中，血小板聚集后，其本身将解体并释放出全部活性物质，表明血小板除衰老破坏外，还 


可在发挥其生理功能时被消耗。 


第三节生理性止血 

正常情况下，小血管受损后引起的出血在几分钟内就会自行停止 ：这种 现象称为生理 
性止血 （ hemostasis )。 生理性止血是机体重要的保护机制之一。当血管受损时 ，一 方面要 
求迅速形成止血栓以避免血液的流失；另一方面要使止血反应限制在损伤局部，保持全身 
血管内血液的流体状态。因此，生理性止血是多种因子和机制相互作用，维持精确平衡的 
结果。临床上常用小针刺破耳垂或指尖，使血液自然流出，然后测定出血延续的时间，这段 
时间称为出血时间 （bleeding time ) ，正常人不超过9分钟（模板法）。出血时间的长短可反 
映生理性止血功能的状态。若生理性止血功能减退可有出血倾向，而生理性止血功能过度 
激活则可导致血栓形成。 


一、 生理性止血的基 本过程 

生理性止血过程主要包括血管收缩、血小板血栓形成和血液凝固三个 过程。 

(-) 血管收缩 

生理性止血首先表现为受损血管局部和附近的小血管收缩，使局部血流减少。若血管破损 
不大，可使血管破口封闭 7 从而制止出血。引起血管收缩的原因有以下三个方面:①损伤性刺激 
反射性使血管 收缩; ②血管壁的损伤引起局部血管肌源性收缩;③黏附于损伤处的血小板释放 
5- HT 、 TXA 2 等缩血管物质，引起血管 收缩。 

(二） 血小根止皿栓的形成 

血管损伤后，由于内皮下胶原暴露， ] - 2秒内即有少量血小板黏附于内皮下胶原上， 
这是形成止血栓的第一步。通过血小板黏附可“识别”损伤部位，使止血栓准确定位。黏 
附的血小板进一步激活血小板内信号途径导致血小板聚集^局部受损红细胞释放 W ADP 1 
和局部凝血过程中生成的凝血酶均可使血小板活化而释放内源性 ADP 和 TXA 2 ，进而激活 丨 
血液中其他血小板，募集更多的血小板相互黏着而发生不可逆聚集，放大血小板的聚集反 
应，使血流中的血小板不断地聚集、黏 着在已 黏附固定于内皮卜 胶原 的血小板上，痕成血小 | 
板止血栓，从而将伤口堵塞，达到初步的止血，也称一期止血。一期止血主要依赖于血管收 
缩及血小板止血栓的形成。此外，受损血管内皮的牛成减少 ，也有 利于血小板的 
聚集 3 

(三） 血液凝固 

血管受损也可启动凝血系统，在局部迅速发生血液凝固(详见后文），使血浆中可溶性的纤 
维蛋白原转变成不溶性的纤维蛋白，并交织成网，以加固止血栓，称二期 It 血（图3-6)。最后，局 
部纤维组织增生，并长人血凝块，达到永久性止血。 

生理性止血虽然分为血管收缩、血小板血栓形成和血液凝固三个过程，但这三个过程 
相继发生并相互重叠，彼此密切相关。只有在血管收缩使血流减慢时，血小板黏附才易于 ; 
实现； 血小板激活后释放的 5- HT . TXA , 又可促进血管收缩。活化的血小板可为血液凝固 
过程^凝血因子的激活提供碟脂表面。血小板表面结合有多种凝血因子，血小板还可释放 
纤维蛋内原等凝血因子，从而大大加速凝血过程。而血液凝固过程中产生的凝血酶又可加 I 
: f 血 板^ 活化。此外，血凝块中血小板的收缩，可引起血凝块回缩，挤出其中的血清，而 
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-凝血系统激活 


*,1 . 
血小板止血栓形成(初步止血） 


血凝块形成(二期止血）， 

图 3-6 生理性止血过程示意图 
5- HT ：5 -羟 色胺; TXA 2 ： 血栓烷 A 2 


使血凝块变得更为坚实，牢固封住血管的破口。因此，生理性止血的三个过程相互促迸，使 
生理性止血能及时而快速地进行。由 T 血小板与生理性止血过程的三个环节均有密切关 
系，因此，血小板在生理性止血过程中居于中心地位。当血小板减少或功能减退时，出血吋 
间就会延长。 


液凝固 

血液凝固 （ blood coagulation ) 是指血液由流动的液体状态变成不能流动的凝胶状态的 
过程。其实质就是血浆中的可溶性纤维蛋白原 
转变成不溶性的纤维蛋白的过程。纤维蛋白交 
织成网，把 itTL 细胞和 ifn . 液的其他成分网罗在内， 

从而形成血凝块（图3-7)。血液凝固是•系列 
复杂的酶促反应过程，需要多种凝血因子的 
参与。 

(-) 凝血因子 

血浆与组织中直接参与血液凝固的物质，统 
称为凝血因子 （cuygulahori ( kctur ， 或 <.: l ' ol.ling fai > 
tor) n 目前已知的凝血因子主要有 14 种，其中已 
按国际命名法按发现的先后顺序用罗马数字编号 
的有 12 种，即凝血因子 1 〜 M( 简称 FI 〜 FXEK 
其中 FVI 是血清中活化的 FVa ， 已不再视为一个独立的凝血因子）。此外还有前激肽释放酶、高 
分子激肽原等（表3-2)。在这些凝血因子中，除 FIV 是(> 2+ 外，其余的凝血因子均为蛋白质，且 
FU 、 FVn 、 FK 、 FX 、 FXI 、 F_XlI 和前激肽释放酶都是丝氨酸蛋白酶，能对特定的肽链进行有限水 
解; 但正常情况下这些蛋白酶以无活性的酶原形式存在，必须通过其他酶的有限水解而暴露或 
形成活性中心后>才具有酶的活性，这一过程称为凝血因子的激活 c 习惯上在凝血因子代号的 
右下角加一个 “ a ”（ activated ) 表示其“活化型”，如 F II 被激活为 F EU 。 FM、F V 、FW 和髙分子激 
肽原在凝血反应中起辅因子的作用，可使相应的丝氨酸蛋白酶凝血因 f 的催化速率增快成千上 
万倍。除 FHI 外，其他凝血因子均存在于新鲜血浆中，且多数在肝内合成，其中 Ffl 、 FW 、 FIX 、 
FX 的生成需要维生素 K 的参与，故它们又称依赖维生素 K 的凝血因子。依赖维生素 K 的凝血 
因子的分子中均含有 T ■羧基谷氨酸，和结合后可发生变构，暴露出与磷脂结合的部位而参 
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与凝血。当肝脏病变时，吋出现凝血功能障碍。 


表 3-2 凝血因子的某些特性 


因子 

同义名 

合成部位 

主要激活物 

主要抑制物 

主要功能 

I 

纤维蛋白原 

肝细胞 



形成纤维蛋参与血小板 
聚集 

11 

凝血酶原 

肝细胞（需维 
牛素 K ) 

凝皿酶原酶 
复合物 

抗凝血酶 

凝血酶促迸纤维蛋白原转变 
为纤维 蛋白； 激活 FV f F \ l , 
FXI ， FXffl 和血小板，正反馈 
促进 凝血； 与内皮细胞上的凝 
血酶调节蛋白结合而激活蛍 
白质 C 和凝血酶激活的纤溶 
抑制物 （ TAH ) 

BI 

组织因子 （ TF ) 

内皮细胞和 
其他细胞 



作为 FVIU 的辅因子，是生理 
性凝血反应过程的启动物 

IV 

钙离子 （ Ca 2+ ) 

— 



辅因子 

V 

F& 加速素 
易 变闵子 

内皮细胞和 
血小板 

凝血酶和 FXa ， 

以凝血酶为主 

活化的蛋 D 
质 C 

作为辅闵子加速 FXa 对凝血 

酶原的激活 

VI 

前转变素 
稳定因子 

肝细胞（需维 
生素 K ) 

FXa . FIXa , 

FVBa 

TFPI ， 抗凝 

血酶 

与 TF 形成 VIU - 组织因+复合 
物，激活 FX 和 FK 

W 

抗也友 病因子 

肝细胞 

凝血酶， FX a 

不稳定，发 
失活； 活化的 
蛋白 KC 

作为辅因子，加速 FDU 对 FX 

的激活 

K 

血浆凝血活酶 

肝细胞（需维 
生素 K ) 

FXIa ， VlIa ~^ 

织因了复合物 

抗凝血酶 

FKa 与 Wa 形成 FX 酶复合 
物激活: PX 为 FXa 

X 

Stuart - Pro we r 

K 子 

肝细胞（需维 
生素 K ) 

Vfla - TF 复合 
物 . FKa-VDU 

复合物 

抗凝血酶， 

TFPI 

与 FVa 结合形成凝血酶原酶 
复合物激活凝血酶原 ， FXa 
还可激活 FVO 、 F 1 I 和 FV 

XI 

血浆凝血活酶 
前质 

肝细胞 

Fffla ， 凝血酶 

抗胰蛋白 

酶，抗凝血酶 

激活 FK 为 FKa 

xn 

接触闵子或 
Harman 咚| 子 

肝细胞 

胶原、带负电 
的异物表面 

抗凝血酶 

激活 FXI 为 FXIa , 激活纤溶酶 
原，激活前激肽释放酶 

XU 

纤维蛋 ft 稳定 
因子 

肝细胞和血 

小板 

凝血酶 


使纤维蛋白单体相互交联聚 
合形成纤维蛋白网 


高分子 S 激 
肽原 

肝细胞 



辅因子，促进 FXBaSFXI 和 
对 PK 的激活,促进 PK 对 FXE 

的激活 


前激肽释放酶 

肝细胞 

FXIIa 

抗凝血酶 

激活 FM 为 FXBa 






(二）凝血的过程 

血液凝固是由凝血因子按一定顺序相继激 
活而生成的凝血酶 （thrombm) 最终使纤维蛋白原 
(fibrinogen) 变为纤维蛋白 （fibrm) 的过程。因此， 

凝血过程可分为凝血酶原酶复合物（也称凝血酶 
原激活复合物）的形成、凝血酶的激活和纤维蛋 
白的生成三个基木步骤（图3-8)。 

1. 凝血酶原酶复合物的形成凝血酶原酶 
复合物可通过内源性凝血途径和外源性凝血途径生成。两条途径的主要 K 别在 T 启动方式和 
参与的凝血因子有所不同。但两条途径中的某些凝血因子可以相互激活，故两者间相互密切联 
系，并不各自完全独立。 

( 1〉内源性凝血途径：内源性凝血途径 （intrinsic pa^vay ) 是指参与凝血的岡子全部來 
自血液，通常因血液与带负电荷的异物表面（如玻璃、白陶土、硫酸酯、胶原等）接触而启动 
的凝血过程。当血液与带负电荷的异物表面接触时，首先是 FXH 结合到异 物表血 ，并被激 
活为 FXKa。FMa 再激活 FX1 成为 FXIa， 从而启动内源性凝血途径，此外、 ^’)(1^ 还能通过 
使前激肽释放酶的激活时正反馈促进 FXBa 的形成。从 FXI1 结合于异物表面到 FXIa 的形成 
的过程称为表面激活。表面激活还需要高分子量激肽原的参与，它作为辅 W 子可加速表面 
激活过程。 

表面激活所生成的 FXU 在 Ca 2 + 存在的情况下可激活 FIX 生成 FDU。KDU 在匕 2+ 的咋用 
下与 F\la 在活化的血小板提供的膜磷脂表面结合成复合物 （因了 • X酶复合物， tcmase complex) , 
可进一步激活 FX 为 FXa。 在此过程中， FWa 作为辅因了•，可使 FDU 对 F ) (的激活速度提高20 
万倍。正常情况下，血浆中 FW 与 vWF 以非共价形式结合成复合物，该复合物可避免 H1 被活化 
的蛋白 C 降解，提卨其稳定性。 vWF 缺陷时血浆 FVB 水平降低。 FVH1 活化成为 FVla 后就从 vWF 
上释放出来。 

血友病和血管性血友病：血友病（ hemophilia) 是一组由于缺乏 FVDI ( 血友病 A) 或卜 ’K ( 血友 
病 b ) 所引起的性联隐性遗传性出血性疾病，是最常见的先天性出血#疾病之一。 ni 或 nx 的 
缺乏均可导致因子 X 酶复合物生成障碍而发生出血性疾病。由于 FK 受 FXIa 的激活， FXI 的缺 
陷也将导致凝血过程的障碍，过去曾称为血友病 c 。此外，血浆中 vWF 可保护血浆中的 FVffi 不被 
降解。固此， vwr 的缺陷常有血浆 fvhi 降低，并将导致凝血功能障碍，此称为血管性血友病（见 
网络增值服务）。 

(2) 外源性凝血途径：由来自于血液之外的组织因子( tissue factor，TF) 暴露于血液而启 
动的凝血过程，称为外源性凝血途径 （extrinsic pathway) ，又称组织因子途径。组织因子是 
一种跨膜糖蛋白，存在于大多数组织 细胞， 生理情况下，直接弓循环血液接触的血细胞和 
内皮细胞不表达组织因子，但约有 0. 5%的 FW 处于活化状态 （FV1U)。 当血管损伤时，暴 
露出组织因了•，后者与 FVla 相结合而形成 FVIU- 组织因子复合物。 FWa- 组织因子复合物 
可催化两个重要的 反应： ①激活 FX 生成在此过程中，组织因子既是 FYE 和 FWa 的 
受体，使 FV1U- 组织因子复合物定位于损伤 部位； 组织因子又是辅因子，它能使 FVIIh 催化 
FX 激活的效力增加1000倍。生成的 FXa 又能反过来激活进而可使更多 FX 激活， 
形成外源性凝血途径的正反馈效应。②激活 FIX 生成 FDU。FIX a 除能弓 FVla 结合而激活 
F X外，也能反馈激活 F W 。因此，通过 F VD a- 组织因子复合物的形成，使内源性凝血途径和 
外源性凝血途径相互联系，相互促进，共同完成凝血过程。此外，在组织 因子％ 辅、助 F， 
FVDa 也能自身激活 FW 为 FWa, 须指 Hi 的是，在病理状态下，细菌内毒素、补体 C5a、 免疫 
复合物、肿瘤坏死因子等均可刺激血管内皮细胞和单核细胞表达组织因子，从而•启动凝血 


凝血酶 ip ： 酶复合物 
凝血酶原 . . 凝血酶 

纤维蛋白原一" —— 纤维蛋白 

图 3-8 凝血过程的三 今基本步骤 
-^催化作用 1 一*^变化方向 
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过程，引起弥散性血管内凝血 ( disseminated intravascular coagiilaHon , DIG ) 0 
^ 由内源性和外源性凝血途径所生成的 FXa ， 在 
Ca " 存在的情况下可与 FVa 在磷脂膜表面形成 FXa - 
€¥&0^、磷脂复合物，即凝血酶原酶复合物 （1)1 ^ 
thrombinase complex ) (图 3-9) ，进而激活凝血酶原。 

2. 凝血酶原的激活和纤维蛋白的生成凝血酶原 
在凝血酶原酶复合物的作用下激活成为凝血酶。凝血 
酶原酶复合物中的 F V a 为辅因子，可使 F X a 激活凝 
血酶原的速度提高10 000倍。凝血酶具有多种 功能： 

0>使纤维蛋白原（四聚体）从 N 端脱下四段小肽，即两 
个 A 肽和两个 B 肽.转变为纤维蛋白 单体； ②激活 
FXBL 生成 FXla 。 在（^ 2+ 的作用下， FXJU 使纤维蛋白 
单休相互聚合，形成不溶于水的交联纤维蛋白多聚体 
凝块; ③激活 rV、FVI 和 FXI ， 形成凝血过程中的止反 
馈 机制; ④使血小板活化，为因了 • X 酶复合物和凝血酶 
原酶复合物的形成提供有效的磷脂表面，也可加速凝 
血。在未激活的血小板，带负电荷的磷脂（如磷脂酰丝 
氨酸等）存在于膜的内表面。当血小板活化后，带负电 
荷的磷脂翻转到外表面，促进因子 X 酶复合物和凝血酶原酶复合物的形成」上述凝血过程可概 
括地表达于图 3-10 中。 


外源性途径 内源性途径 



图 3-10 凝血过程示意图 
— >催化作用 一> 变 化方向 正反馈促进 
PL : 磷脂; PK : 甿激汰释 放酶; K : 激肽释放酶； H . K : 高 分子激 肽原； 罗马宇母表 
示相应的凝血因子 

由于凝血是一系列凝血因子相继酶解激活的过程 T 每步酶促反应均有放大效应，即少量被 
激活的凝血因子可使大量下游凝血因子激活，遂级连接下去，整个凝血过程呈现出巨大的放大 



图 3-9 凝血酶原酶组装图 
Va、Xa 和 PT 分别表示 FVaTXa 和凝 ffll 
酶原。'凝血因子 Xa 由重链 （Xa_ 1H ) 和轻 
链 （Xa L ) 组成。 FV a *FX a 的膜受体， 

并加速凝血酶原活化的速度。图中 Xa 和 i 
PT 分子上的 “Y” 表不1 - 羧基谷氨酸，与 
Ct 结合（图中以“0” 表示）。当7-羧基 
谷氨酸与 Ca> 结合后使 Xa 和 PT 暴露出 i 
膜结合位点 
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现象。例如 I 分子 FXIa 最终可产生上亿分子的纤维蛋白。 

将静脉血放入玻璃试管中，自采血开始到血液凝11所需的时间称为凝血时间 （ oloi ung 
tmie , CT ), 主要反映0 FM 被异物表面（玻璃）激活至纤维蛋白形成所需的时瓦，正常人为 
4〜12分钟。血液凝固后1〜2小时，因血凝块中的血小板激活，使血凝块回缩，释出淡黄色的 
液体称为血清 （ serumh 由于在凝血过程中狴凝血因子被消耗，故血清与血浆的区别在 T 
前者缺乏纤维蛋白原和 FE 、 FV 、 FVi 、 FXI 等凝血因子，但也增添了少最凝血过程中由血小板 

I 释放的物质。 

(三） 体内生理性凝血机制 

在体内.当组织和器官损伤时，暴露出的组织因子和胶原虽可分别启动外源性和内源 
性凝 tfQ 系统 r 但临床观察发现，先天性缺乏 FXI 和前激肽释放酶或高分子量激肽原的患者 
几乎没有出血症状，这衷明这狴凝血因子并不是机体生理性止 M 机制所必需的，即这些闪 
子所参与的表面接触激活过程在体内生理性凝血的启动中4、起重要作用。目前认为，外源 
性凝血途径在体内生理性凝血反应的启动中起关键性作用，组织因子是生理性凝血反应过 
程的启 动物。 由于组织因子镶嵌在细胞膜中，可起“锚定”作用，有利于生理性凝血过程局 
限于受损血管的部位。 

体内凝血过程司分为后动 ( initiation ) 、扩增 ( amplification ) 和蔓延 (propagation ) 三个阶段 a 
当组织因子与 FWa 结合成复合物后，可激活 FX 为 FXa ， 启动凝血反应。由于 组织因 ^途径抑 
制物（见后文）对 FXa 与 FVlh -组 织因子复合物具有灭活作月，因而在启动阶段，外源性凝血途 
径仅能形成少量凝血酶，不足以维持正常凝血 功能; 但这钱少量的凝血酶可通过对血小板的激 
活及对 F V 、 FM 、 FXI 的激活而产生扩增放大效应 D 同时，由于组织因子 - FVIU 复合物对 FK 的 
激活所形成的 FKa 可扩散到邻近已激活的血小板表面，与 F \ Ia 结合形成因子 X 酶复合物，激 
活 FXa 。 另一方面，由外源性凝血途径激活的少量凝血酶也能激活 FX 1 为 FXk ， 加速因子 X 酶 
复合物的抒成，最终激活足量的 FXa 和凝血酶，完成纤维蛋白的形成过程。这也就是为何遗传 
性 t XI 缺乏（曾被称为血友病 C ) 患者的出血症状比血友病 A ( FW 1 缺陷）和血友病 B ( FK 缺陷） 
轻微的可能原因:> 因此，组织因子是生理件凝血反应的启动物，而“截短的”内源性途径在放大 
阶段对凝血反应开始后的维持和巩罔起重要作用„此外，大量形成的凝血酶还可激活凝血酶激 
活的纤溶抑制物 （thrombin - acdvatable fibrinolysis inhibitor , TAFI ) ，抑制纤维蛋白的溶解，稳定凝 

血块（见后文）。 

(四） 血液凝固的负性调控 

正常人在日常活动中常发生轻微的血管损伤，体内也常有低水平的凝血系统激活， 
但循巧 血液并不 凝固； 即使当组织损伤而发生生理性止血时，止血栓只局限于病变部 
位，并不延及未损部位。这表明体内的生理性凝血过程在时间和空间上受到严格的控 
制。这是-•个多因素综合作用的结果，其中血管内皮细胞在防止血液凝固反应的蔓延中 
起噩 要作用 3 

1. 血管内皮的抗凝作用正常的血管内皮作为一个屏障，可防止凝血因子、血小板与内皮 
下的成分接触，从而避免凝血系统的激活和血小板的活化0血管内皮还具有抗凝血和抗血小板 
的功能。血管内皮细胞能合成并在膜上表达硫酸乙酰肝素蛋 d 多糖.血液中的抗凝血酶（过去 
曾称抗凝血酶 ni ) 与之结合后，可灭活凝血酶、 FXa 等多种活化的凝血因子。内皮细胞也能合成 
并在膜上表达凝血酶调节蛋 d ， 通过蛋白质 c 系统灭活 FVa 、 nia 。 内皮细胞还能合成、分泌组 
织因子途径抑制物和抗凝血酶等抗凝物质。 巾管内 皮细胞可合成、释放前列环素 （ PGI 2 ) 和一氧 
化氮 （ NO ) ，从而抑制血小板聚集。内皮纫胞膜上还有胞膜 ADP 酶 （ ecto - ADPase ) ，可分解释放 
出来的 ADP 而抑制血小扳的激活。通过上述过禪，内皮细胞可灭活自凝血部位扩散而来的活化 
的凝血因子，阻止血栓延伸到完整内皮细胞部位。此外，血管内皮细胞还能合成、分泌组织型纤 



辦酶原激活物 A 疗吋激 活纤维蛋 A 溶解酶原为纤维蛋 n 溶解酶，通过降觯 u 形成的纤维 m 广 I 
以保血竹通畅,、 

2. 纤维蛋白的吸附、血流的稀释和单核-巨噬细胞的吞噬作用纤维 sn Q 凝血酶心 a 

度的亲和乃、在凝血过程中所形成的凝血酶，8 5 % 〜 9 0 %可被纤维蛋 rm 附.这+仅也助 t 
加速局部凝 ! fSL 反应的进行,也可避免凝血酶向周围扩散。进入循环的沾化的凝 1(11. W 子 II 丁被血 
流稀释、并被血浆中的抗凝物质灭活和被 单核- 臣噬细胞秤噬。劣验 i 正明，给动物汴射 -- 定以 
的凝 iflL 酶时，若预先用墨汁封闭单核 - R 噬细胞系统•则动物可 发卞. 血管内凝 IIU ;如衣封 W 氓 
核 - M . 囉细胞系统，则不会发生血管内凝血，这表 BJ 1 承核 - IT 噬细胞系统作体内杭凝机制中起 
置要作 ffi、、 

3. 生理性抗凝物质 正常人每 lml 血浆充分激活 成凝 Iftl . 酶300 中位, 、 

血时、每 1 ml 血浆所表观出的凝 IflL 酶活性很少超过 8-10 单位，这尜明 n : 常人休内奵很强的抗凝 
血酶活性,体内的卞.理性抗凝物质呵分为丝氨酸 蛋卩1 酶抑制物、蛋 A ® 〔：系统樹11织 w f - 途抒 
抑制物分別抑制激活的维生素 k 依赖的凝血因子 （ FVHa 除外）、激活的辅 N r KVa 和 FVlily . 

以及外源性凝血途径。 

(】）丝氨酸蛋白酶抑制物 ：血浆 中含有多种丝氨酸蛋酶抑制物，主耍杈抗凝血酶 （ a 11 _ 
tiihrombin ) 、肝素辅闲子 B 抑制物、 a , 抗胰带内酶、抗纤溶酶和 L 』 •球蛋抗凝血| 
酶是最重要的抑制物.负责灭活60% -70% 的凝血 酶，其次肝素辅因子 U ， 4灭活30%的凝血 
酶：抗凝血酶由肝和血管内皮细胞产11，能与内源性凝血途径产生的凝血酶 、 FKa 、 KXa 、 FXla I 
和 FXIla 等分子活性中心的丝氨酸残基结合而抑制其 活性。 在缺乏肝素的情况下，抗凝血酶的 
茛接抗凝作用慢时弱，似与肝素结合后，其抗凝作用可增强2000倍以上。但正常情况下，循环 
血浆 由几乎 无肝素存在 ， 抗凝血酶主要通过与内皮细胞表面的硫酸乙酰肝素结合而增强血管内 I 
皮的抗凝功能。 

(2) 蛋白质 C 系统:在凝血过程中， FVffla 和 FVa 是 FX 和凝血酶原激活的限速 W 子。蛋内 
质 （： 糸统可使 nUU 和 KVa 灭活。蛋白质 C 系统主要包括蛋白质 C ( prolein C , PC ) 、凝血酶调 
节蛋白 （〖 hmn 山 omodulin ， TM ) 、蛋白质 S 和蛋内质 C 的抑制物。蛋内质 C 由肝合成，其合成需要 
维牛素 K 的参与：蛋白质 C 以酶原的形式存在于血浆中。当凝血酶离开损伤部位而与正常血 
管内皮细胞上的凝血酶调节蛋白结合后，可激活蛋白质 C ， 后者可水解灭活 FVla 和 FVa ， 抑制 
FX 和凝血酶原的激活1从而有助于避免凝血过程向周围正常血管部位扩展。凝血酶调节蛋内 
是凝血酶激活蛋白质 C 的辅因子，它可使凝血酶激活蛋白质 C 的速度提卨1000倍。因此，凝血 
酶调节蛋白是将凝血酶从促凝作用转变为抗凝物的转换分子。此外 ; 活化的蛋白质 C 还有促进丨 
纤维蛋白溶解的作用。 fc 浆中的蛋内质 S 是活化蛋白质 C 的辅因子，可使活化的蛋白质 C 对 
FYffla 和 F Va 的灭活作用入大增强 

(3) 组织因子途径抑 制物: 组织因子途径抑制物 （tissue factor pathway inhil ]; tm _， TFP 〖） 是一种 ！ 
糖蛋白，其分子 M 为 34 kD ， 主要由血管内皮细胞产生，是外源性凝血途径的特异性抑制物。目前 
认为, TFPI 是体内主要的生理性抗凝物质。 TFPI 虽能与 FXa 和 FYIU - 组织因子复合物结合而 
抑制其活性,但它只有结合 FXa 后才能结合 FVIU - 组织因子复合物。因此、 TFPI 并不阻断组织 
因子对外源性凝血途径的启动，待到生成一定数量的 KX a 后才负反馈地抑制外源性凝血途径。 
TFPI 可与内皮细胞表面的硫酸乙酰肝素结合，注射肝素可引起内皮细胞结合的 TFPI 释放，血浆 
TFPI 水平可升高几倍。 

(4) 肝素: 肝素 （ heparin ) 是一神酸性黏多糖，主要由肥大细胞和嗜碱性粒细胞产生。肺、心、 

肝、肌肉等组织中含量丰富，生理情况下血浆中几乎不含肝素。肝素具有较强的抗凝作用，但在 
缺乏抗凝血酶的条件下，肝素的抗凝作周很弱。因此，肝素主要通过增强 抗凝血 酶的活性向 
接发挥抗凝作用。此外，肝素还可刺激血管内皮细胞释放，故肝素在体内的抗凝作用强于 
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在体外的作用。 

临床工作中常需采取各种措施保持血浹不发生凝固或加速血液凝固•，外科手术时常用温 
热盐水纱布等压迫止血。这主要是因为纱布是异物 ，可 激活 FXD 和血小板； 又因凝 血过程为一系 
.列的酶促反应，适当加溫可使凝血反应加速。反之，降低温度和增加异物表面的光滑度（如表雨 
涂有硅肢或石蜡的表面）可延缓凝血过程，此外，血液凝固的多个环节中都需要的参加，故 
通常用枸橼酸钠、草酸铵和草酸钾作为体外抗凝剂 ，它 们可与 Ca 2+ 结合而除去血浆中的 Ca 21 •，从 
而起 到抗凝 作用。 由于少量枸櫞酸钠进入血液循冧不致产生泰性，因此常用它作为抗凝剂来处 
理输血用的血液^维生素 K 拮抗剂 （如华法林） 可抑制 FU 、 FVB 、 FJX、FX 等维生素 K 依赖的凝 
血因子的合成，因而在体内也具有抗凝作用。蚵素在体内、体外均能立即发挥抗凝作用， 已广泛 
应用于临床防治血栓形成。 

夭然肝素是一轳分子量不均一 （3 ~57 kD ) 的混合物„分子量在 7 kD 以下的肝素 （ 称为低 
分子量肝素）只能与抗凝血酶结合，对 JK X a 的抑制大于对凝血酶的抑制•而天然肝素除能与 
抗凝血酶结合外，还能与血小板结合，不仅可抑制血小板表面凝血酶的形成，而且能抑制虹： 
板的聚集与释放。因此天然肝素的作用较 t 杂且能产生明显的出血倾向等不良反应低分 
子量肝素不仅有较强的抗凝效果，且半衰期长， W 起出血倾向等副作用少，所以更适于心來 
应用 0 


三、纤 维蛋白 的溶解 

正常情况下，组织损伤后所形成的上血栓在完成止血使命后将逐步溶解，从 而保® 血管的 
畅通，也有利 于受损 组织的再生和修复。止 fflL 栓的溶解主要依赖干纤维蛋卩1溶解系统（简称纤 
溶系统）。若纤溶系统活动亢进，可闻止此栓的提前溶解而•有重新出血的倾向•，而纤溶系统活动 
低下，则不利亍血管的再通，加1血栓栓 塞:. 闽此，1[理情况下止血栓的溶解液化在空间与吋间 
上也同样受到严格控制。 

纤维蛋白被分解液化的过程称为纤维蛋白溶 —（m^inolysis ，简称纤溶）。纤溶系统主要包 
括纤维蛋白溶解酶原 （P—minogcn ，简称纤溶酶原，乂称血浆素原）、纤溶酶（!]_心，乂称血聚 
素）、纤溶酶原激活物 （pl asmmo g en activator ) 与纤溶抑制物。纤溶可分为纤溶酶原的激活勺纤 
维蛋白（或纤维蛋內原）的降解两个基衣阶段（图3 1 1)。 

纤 溶酶原激活物(如 l - PA . u - PA ) 

U ——纤溶酶原激活物抑制物(如 PAM ) 

纤溶酶原"一^一 一 纤溶酶 

| 今 - _ _纤溶酶抑制物(如 a 2 - AP ) 

纤维蛋白(原) 一 ^―$>纤维蛋白降解产物 

图 3-11 纤维蛋白溶解系统激活芍抑制示意图 
催化作用一 > 变化力—向一> 抑制作用—一> 

(一）纤溶_原的激活 

止常情况 F , f ( L 浆中的纤溶酶是以无活性的纤溶酶原形式存在的。纤溶酶原主要由肝产 
生。嗜酸性粒细胞也<合成少量 纤溶酶 原。纤溶酶原在激活物的作用下发生有限水解，脱下 
一段肽链而激活成纤溶酶。纤溶酶原激活物主要有组织型纤溶酶原激活物 （ tissue - t ype plas ¬ 
minogen activator, t- PA ) 和尿激酶型纤溶酶原激活物 （ urokinase - type plasminogen activator, 
u- PA) ，前者 i 要由血管内皮细胞产生，后者则主要由贤/:、管和集合管上皮细胞产生。 t - PA . 
是血液中主要的内源性纤溶酶原激活物 o 正 常情况 K， 刚 分泌的 i-PA 即具有较弱的纤溶酶 
原激活作用。在纤维蛋内存在的条件 K，t-PA 对纤溶酶原的亲和力大大增加，激活纤溶酶原 
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的效应可增强1000倍。 t-PA 以非酶原的低活性单链形式分泌 T 且与纤维蛋白结合后活性增 
加，这些特性可能有利于确保纤维蛋白生成时纤溶的即刻启动，也有利于将纤溶限制于血凝 
块局部，并增强局部的纤溶强度。重组人组织型纤溶酶激活剂已作为溶栓剂广泛应用丁•临床 
血栓栓塞的治疗。 u-PA 是血液中活性仅次于 t-PA 的生理性纤溶酶原激活物，它对纤维蛋白 
的亲和力也低于 IPA。 心 P.A 通过与多种靶细胞膜I•:相应受体，即尿激酶型纤溶酶原激活物 
受体 （urokinase- type plasminogen activator receptor, u- PAR) 结合，促进结合于-钯细胞表面的纤 
溶酶原激活。 u-PA 的主要功能是溶解血管外蛋白，如促进细胞迁移（排卵和着床、肿瘤转移 
等），其次才是清除血浆中的纤维蛋白。 

此外， FXfla、 激肽释放酶等也可激活纤溶酶原，但正営情况下其激活活性不足总激活能 
力的15%。当血液与异物表面接触而激活 FXD 时，一方面启动内源性凝血系统，另一方面 
也通过 FXHa 激活激肽释放酶而激活纤溶系统，使凝血与纤溶相互配合，保持平衡。在休外 
循环的情况下，由于循环血液大燈接触带负电荷的异物表面，此时 FXlla、 激肽释放酶可成 
为纤溶酶原的主要激活物。 

(二〉纤缝蛋白与 纤键蛋白頭的降解- 


纤溶酶属于丝氨酸蛋白酶，它最敏感的底物是纤维蛋白和纤维蛋 A 原。在纤溶酶的作用 
下，纤维蛋白和纤维蛋 R 原可被分解为许多可溶性小肽，称为纤维蛋白降 解产續 U 这些降解产 
物通常不再发生凝.3,其中部分小肽还具有抗凝血作用 a 纤溶酶是血浆中活性最强的蛋白酶， 
特异性较低，除主要降解笋维蛋白和纤维蛋白原外，对 FD、FV、FW、FX、FXE 等凝血因子也有 
—定的降解作用。当纤溶亢进时，可因凝血因子的大量分解和纤维蛋白降解产物的抗凝作用而 
产生出血倾向。 

(三）纤溶 抑制物 


体内有多种物质可抑制纤溶系统的活性，主要有纤溶酶原激活物抑制物 -1 (plasminogen ac¬ 
tivator inhibitor type- 1 , PAI -1) 和 ct 2 -抗纤溶酶 （a 2 - ardip 】 asmin, a?- AP) 。 PAI-1 主要由血管内皮 
细胞产生，通过与 t-PA 和 u-PA 结合而使之灭活。 a 2 -AP 主要由肝产生，血小板 a- 颗粒中也储 
有少量 a 2 -AP。a 2 -AP 通过与纤溶酶结合成复合物而迅速抑制纤溶酶的活性、因此纤溶酶的 
T 1/2 很短，仅 0. i 〜 0. 5秒。血小板中所含的 a,-AP 在血小板活化时被释放，可防止纤维蛋白过 
早被 降解； 而在血凝块中 ，纤 溶酶上 a,-AP 的作用部位被纤维蛋白占据，因此不易被 a 2 -AP 
火活。 


在正常安静情况下，由于血管内皮细胞分泌 PAI- 1的量10倍于 1-PA， 加之 a 2 -AP 对纤溶酶 
的灭活作用，拊液中的纤溶活性 很低。 当血管壁上有纤维蛋白形成时，血管内皮分泌 t-PA 增 
多； 同时，由于纤维蛋白对 1-PA 和纤溶酶原有较高的亲和力， t-PA、 纤溶酶原与纤维蛋白的结合 
既可避免 PAI-1 对 t-PA 的灭活，又有利于 t-PA 对纤溶酶原的 激活； 此外、结合于纤维蛋白上的 
纤溶酶还可避免血液中 a 2 -AP 对它的灭活。这样，就能保证血栓形成部位既有适度的纤溶过 


程，又不至于引起全身性纤溶亢进，维持凝血和纤溶之问的动态 T 衡。 

出血性疾病 ：出血 性疾病 是一类 由于止血机制异常所引起的疾病的统称，其主要临床表现 
为不同部位的出仓。缸管壁、缸小板、凝血-抗凝及纤溶亢进的异常均可？1起出血性疾病。血管 
壁和血小板异常所引起的一期止血缺陷 ，以 皮肤為膜和内脏出血为主，其特点 是：创 伤即刻发生 


渗血，持续时间长；压迫止血有效；输血和血制品效果差。凝血因子缺陷或存在病理性抗凝物质 
可引起二期止血缺陪，以深部组织和关节、肌肉或内脏出血难止为主，其特点是：出血常呈延迟 
性，持续时间长;压迫止血效果不佳；对输血或输针对性血制品效果佳。实验检查是诊断出血性 
疾病的重要依据，可分为简便 '快速、低成本及较高灵敏度的筛查试验 （screening test ) 和具有较 


高特异性的诊断试验 （diagnostic test }( 见网络增值服务） 


t it 






第三章血 


液 


第四节血型和输血原则 

一、 血型与红细胞凝集 

血型 （ hlond group ) 通常是指红细胞膜 j ■.特异性抗原的类趾_若将血增小相矜的两个人的 Ifil 
液滴加在玻片1:件使之混合，则红细胞叮凝集成簇，这•现象称为红细胞凝集 （ a ^ lulination ) 
fl : 补体的作川 K ， nT 引起凝集的红细胞破裂,发化溶 I 1給人体输人血爾不相容的 M 液財， 

1 ( 11 管内 dm [细胞凝 m 和溶 ifa 反应，敁至危及叱命。 w 此，血型鉴定足安全输血的前提巾 
r 1(11 增 Mih 遗传决定的，血咽鉴定对法医学和人类学的研究也具有重要的价悦 

红细胞凝识的本质 M 抗朌-抗体反应 o 红细胞膜上抗原的特异性取决丁•其抗原决定簇1这 
邱抗凝化•反中被称为凝集原 ( agglutinogen ) Q 根据红细胞血型抗原决定焦的牛.物化学结 
构呵将 j . t 分为褚和多肽两类.人出中时，抗原决定簇为多肽的红细胞表®血型抗原已发育成 
熟， lf ! j 决定鑛为糖分 f •的 Ifll 哨抗原则在出牛 G 逐渐发育成熟。能与红细胞膜上的凝集原起反应 
的特好抗休_称为凝集素 Ugg — 凝集素为7-球蛋存在于血浆中。 发牛 抗原-抗休反 
_•.由 P 梅个抗体 I ： M 2^10 个抗原结合位点， W 此抗体<在若千个带荷相应抗原的红细 
胞之 M 形細梁,使它们聚集成簇。 

n 细胞和 仇 小板除也存在一些与红细胞相同的仇型抗原，外，还有它们 A 己特有的血型抗 
原：: 内细胞上 最强的 同种抗原是人类白细胞抗原 ( leukocyte antigen ,HLA) 0 HLA 系统是 
•个极为复杂的抗原系统，在体内分布广泛，是 A 起器官移植后免疫排斥反应锻歌要的抗原 
由于在尤X个体 W HLA 忐型完全相同的几韦极低，所以 HLA 的分型成为法I欠:学I:用 f 鉴定个 
体或亲子关系的重要依据之一。人类血小板表面也#在一些特异的血小板抗原系统，如、 
Ko 等。血小板抗原 f j 输血后血小板减少症的发十.有关 o 



f ]] 衝年 UiulsLeiner 发观第一个人类血型系统 —— ARO 血沏系统以来，至今[ V 发现: W 个 
不同的红细胞血喂系统，抗原近300个。医学上 较重要 的血型系统是 ABO , Rh , MNSsJ J ulh , nin . 
KelKLewis 、 Dufi •和 Kid . l 等，将这邱血型的血液输人血型不相容的受血若，都 「」 f 引起溶血性输血 
反应，其中 • 4临床关系最为密切的是 AB 0 血型系统和 Rh 血型系统。 Undsleiner 因发现人类红 
细胞血型而获得1930年诺贝尔生理学或医学奖（见网络增值服务）。 

(~) AB 0 血型系统 

1. ABO 血型的分型根据红细胞膜上是否存在 A 抗原和 B 抗原可将血液分为四种 
AB 0 血 型：红 细胞膜上只含 A 抗原者为 A 型； 只含 B 抗原者为 B 型； 含有 A 与 B 两种抗原者 
为 AB 型； A 和 B 两种抗原均无者为0型。不同血型的人的血清中含有不同的抗体，但不含 
与円身红细胞抗原相对应的抗体。在 A 型血者的血淸中，只含抗 B 抗体； B 型血者的血清中 
只含抗 A 抗体； AB 型血的血清屮全无抗 A 和抗 B 抗体； 而0型血的血清中则含有抗 A 和抗 B 
两种抗体。 AB 0 血型系统还有几种亚型，其中最重要的亚型是 A 型中的 A , 和\亚型。九 
型红细胞上含有 A 抗原和 A , 抗原，而 A 2 型红细胞上仅含 A 抗原 ； A , k 型血的血清中只含抗 B 
抗体，而 A 2 型血的血清中则含有抗 B 抗体和抗 A , 抗体。同样， AB 盤血型中也有 A , E 和 A 2 B 
两种主要亚型（表3-3)。虽然在我国汉族人中八 2 型和 A 2 B 型者分别只占 A 型和 AB 型人群 
的1%以下，但由于 A , 型红细胞可与 A 2 型血清中的抗 A 】 抗体发生凝集反应，而且 A 2 型和 
A 2 B 型红细胞比 A , 型和 A , B 型红细胞的抗原性弱得多，在用抗 A 抗体作血型鉴定时，容易将 
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A 2 型和 A : B 型血误定为0型和 B 型。因此在输血时仍应注意 A 2 和 A 2 J 3 亚型的存在 d 

表 3-3 ABO 血型系统的抗原和抗体 



血型 

红细胞上的抗原 

血清中的抗体 

AM 

— 

A + A, 



a 2 

A 

抗 B + 抗 A, 

型 


B 

抗 A 

AB 型 

A,K 

A + A| + B 

尤 


A,B 

A + 13 

抗 A, 

■ 0 遨 

: ■ 

• •. 

无 A ， 无 B 

抗 A + 抗 B 


2. ABO 血型系统的抗原 ABO 血型系统 
各种抗原的特异性取决于红细胞膜上的糖蛋 
白或糖脂上所，言的糖链。这些糖链都是由暴 
露在红细胞表面的少数瑭基所组成的寡糖链。 
4和 B 抗原的特异性就取决于这些寡糖链的 
组成与连接顺序。 A 、 B 抗原都是在 H 抗原的 
基础上形成的。在 A 基冈的控制下，细胞合成 
的 A 酶能使一个乙酰半乳槺胺基连接到 H 物 
质上，形成 A 抗原； 而在 B 基因控制卜合成的 
BSlJlj 能把•个半乳糖基连接到 H 物质上， 
形成 . B 抗原。0型€•细胞虽然不含 A 、 B 抗原， 



但有 H 抗原。实际上， H 抗原又是在另一个含 
四个糖基的前体物质的基础上形成的。在 H 
基因编码的岩藻糖基转移酶的作用卜'在前体 
物质半乳糖末端上连接岩藻糖而形成 H 抗原。 
若11基 W 缺损，将缺乏岩藻糖基转移酶，则不 


图 3-12 ABH 抗原物质化学结构示意图 
CD 半乳糖 （ Pn - 乙 酰葡岽 糖胺 On - 乙醜 
半乳 糖胺 © g 藻墙 © 葡萄糖 


能生成 H 抗原以及 A 、 B 抗原，但有前体物质，其血型为孟买型。前体物质、 H 、 A 和 B 抗原 


的寡糖链的结构见图 3-】2 q 來 

因此,基因通过决定生成的糖基转移酶的种类而决定催化何种糖基连接在前体物质的哪个 1 
位置上，进而间接控制决定血型抗原特异性的寡糖链的组成，并决定其血®的表 现型。 

在5 周龄的人胚胎红细胞膜卜已可检测到 A 和 B 抗原。婴儿红细胞膜上 A .、 B 抗原的位 
点数仅约成年人的]/3 ,到2 ~4岁时才完全发育。血型抗原在人群中的分布按地域和民族的不 
同而有差异。在中欧地区的人群中，40%以上为 A 型，近40%为0型，10%左右为 B 型，6%左右 
为 AB 型 ; 而在美洲土著民族中，约90%为0型 r 在我国汉族中， A 型、 B 型、0型各占30%左右， 

A . B 型约占10%。 

A 、 B、H 抗原不仅存在于红细胞膜上，也广泛存在于淋巴细胞、血小板以及大多数上皮细胞 
和内皮细胞的膜上。 组织细胞还 能分泌可溶性 A 、 B、H 抗原进入唾液、泪液、尿液、胃液、胆汁、 | 
血浆和羊水等多种体液中，其中以唾液中含量最为丰富。体液中含有这种血型物质者称分泌丨 
型，体液中不含该血型物质者为非分泌型3通过测定惊液或分泌物中的血型物质也可帮助确定 

血型。个体的分泌型或非分泌型也是由遗传基因所决 定的。 I 

3. ABO 血型系统的抗体血型抗体有天然抗体和免疫性抗体两类。 AB 0 血型系统存在天 
然抗体。天然抗体多属 IgM ， 分子識大，不能通过胎盘。因此，血型与胎儿血型不合的孕妇，体内 
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的天然 ABO 血型抗体‘般不能通过胎盘到达胎儿体内，4、会使胎儿的红 细胞发 巾凝集破坏免 
疫抗体是机体接受自身所不存在的红细胞抗原刺激而产生的 ... 免疫性抗体属 r ⑷抗体，分户 
&小，能通过胎盘进人胎儿体内,由于 n 然界广泛存在 a 抗原和 b 抗湞，正常成年人通常存存: 
IgM 型和 [ g G 型 ABO 血 M 抗体。 W 此，在 f :f 胎儿 ABO 血 S 不合的孕《 . 母体内免疫性 f〆 ; 
型血型抗体进人胎儿体内而引起胎儿红细胞的破坏 m 十 IL 溶血病新卞 JL 沐液免疫尚木 
发育成熟，出生时血液中没有 H 身产十的 ABO 血增抗体, f「l 存在来（I外体的㈣ mi A 戍抗 B 
抗体「出生后2〜8个月才开始产生 ABO 血型系统的抗体 J 〜10岁吋达刊商峰 

4. ABO 血型的遗传人类 AB0 血型系统的遗伶 Ih 9 3染色体 （ 904. !〜 q 34. 2 ) L 的 A、B 
和0 H 个等位基 K 来控制。在一对染饩体 h 只町能出现4.述二个-基 W 中的两个.分別屮父 U-U 
方各遗传一个给子代。 H 搖 W 可组成八组祛因嘲 （g ⑼ 0i yP O llT- A fli r> 堆 N 为! nmm 
0 基因为隐性基因，故血型的丧现®! ( ph 謂 >type ) 仅有四戶血把相同的人1七遗 - 堆叫啡不"七 
相同。例如，表现型负 A 型的人， ft 蚨因型可为 AA 或 A 0, 々现喂吧的人， H ； 壤了为 BB 
或 B0, 何表现型为0的人， K 撼 W 型 R 能是 00 .. 山于及观喂为或 B 奔 nf 能汴別来 H 和 
B0 基因坳•故分别为 A 型和 K 型血型的父母完全"I 能牛 . 咕&观喂的 f 女( ^3-4} 山丁 
巾型是由遗传决定的，故正常人 ABO [flL 哨终身不变-利川血型的遗传规推如+ 女吋 能打 
的血型和不可能有的血型,因此也就可能从子女的血型表观 m 来推断亲 r ■关系必 tm: 意的 
是 ，法买 学上依 据血担 来判断亲子关系时，只能做出否定的判断，却不能做出 N 定的刘断 

表 3-4 AB 0 血型的基因型和表现型 
基因型 表现型 

00 n 

AA,AO A 

BB,B0 B 

AH AB 


5. ABO 血型的鉴定正确鉴定血型是保证输血安令的幕础常规 AB 0 血帮的定哨包 
括正向定型 (forward lvping) 和反向定型 （reverse typing )- 正叫定邱是川 I \知血 M 的血淸（含 
抗 A 或抗 B 抗体）与待鉴定的红细胞相混，根据是否发生凝集反戍来判断待鉴定红细胞的血 
型（膜上抗原究竟是 A 还是 B 抗 原）； 反七:定型是用已知血利的红细胞 M 待鉴定的血清相混, 
根据是否发生凝集反应来判断待鉴定 It 清中所含的血型抗体（是抗 A 还 M 抗 B 抗体）。判断 
结果如表15中所示。同对进行正向定型和反向定®是为了相印 E . 由 r 新生儿血液中 
的血型抗体来自母休，故新生儿血型鉴定时只进行 iK 向定型 

表 3-5 红细胞常规 ABO 定型 

反向定型 

0型血清 血型 

^ ^ A 型红细胞 B 型红细胞 0型红钿胞 

(抗 A,Tjl B) 

一 + + - 0 

+ + A 

I I - H 

+ _ _ - AB 

系统屮除 A , ' 亚型之 知, 还有 Ax 等亚型 ... Ak 红细胞与 B M 血清 小发1 凝集 ( 或甚弱）、但 nf 与 0 型血淸 
发卞凝集，成加用 n 型血清衬发现 Ax 型，避免误定为0型 』 Jim 0型忡准红细胞还可检出 Jf ! 淸中炉否9有4 AB 0 血型 
系统无关的红细.抱抗体 


正向定型 

B 型血清 A 型血清 

(抗 A ) (抗 B ) 


+ 


+ 
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(二） Rhim 型系统 

1- Rh 血型的发现和分布 Land 也 mcr 和 Wicnci ■于 194() 年将恒河猴 （Rhesus monkey) 的红 
细胞重复多次注入家兔体内，使之产生抗恒河猴红纟日胞的抗体，再月含这种抗体的家兔血清与 
人的红细胞混合，发现内种人中约85%的人的红细胞可被这种血淸凝集，表明这些人的红细胞 
上具有与恒河猴红细胞同样的抗原，因此把这种血型称为 Rh 阳性 血型; 其余约:15%的人的红细 
胞不被这种血清凝集，称为 Rh 阴性血型，而这一血型系统称为 Rh 血型系统。在 我闰汉 族和其 
他大部分民族的人群中， Rh 阳性者约占99% ，Rh 阴性者仅约 l%o 但在有些民族的人群中 .Rh 
阴性者较多，如塔塔尔族约 .15. S% ，苗族约 12. 3%，布依族和乌孜别克族约& 7%。在这些民族 
的人群中， Rh m 型的问题应受到特别重视。 

2. Rh 血型系统的抗原与分型 Rh 血型系统是红细胞血型中最复杂的一个系统，.已发现 
40多种 Rh 抗原（也称 Rh 因子），与1海床关系密切的是 D、E、C、c、e 五种。从理论上推断，有3对 
等位基因，即 C 与 c、D 与 d 和 E 与 e， 控制着6种抗原。佢实际上血淸☆未发现单一的抗I〗抗 
体，因而认为 d 是“静 lh 基因”，在红细胞表面不表达 d 抗原。 Rh 血型的抗原性强度仅次于 ABO 
血型系统的 A、B 抗原。在5种 Rh 血型的抗原中 ，抗 原性的强弱依次为 D，E，C,c，e u 闪I)抗原 
的抗原性最强，故临床意义最为重要。医学上通常将红细胞上含有 D 抗原者称为 Rh E 性； 而红 
细胞上缺乏 D 抗原者称为 Rh 阴性。 

控制 Rhitl 型抗原的等位基因位于1号染色体，其表达产物是分子量为30 ~32kD 的蛋白 
质,抗原的特异性取决于蛋白质的氨基酸序列。仙抗原只存在于红细胞上，出生时已发育 
成熟。 

3. Rh 血型的特点及其临床意义 与 AB0 血型系统不同，人的血清中不存在抗 Rb 的天然 
抗体，只有当 Rh 阴性者在接受 Rl> 阳性的血液后 ，才会 通过体液性免疫产半.抗 Rh 的免疫性抗 
体.输血后2 ~4个月血清中抗仙抗体的水平达到高峰。因此， Rh 阴性受血者在第一次接受 Rh 
阳性血液的输血后，一般不产生明显的输血反应，但在第二次或多次输入 Rh 阳性的血液时，即 | 
可发牛抗原-抗体反应，输入的 P 上阳性红细胞将被破坏而发生溶血。 

Rh. 血型系统与 AB0 血型系统之间的另一个不同点是抗体的特性3 Rh 系统的抗体主要是： 
IgG， 因其分子较小，囚而能透过胎盘。当肌阴性的孕妇怀有仙阳性的胎儿时，仙阳性胎儿的 | 
少量红细胞或 D 抗原可进人母体，使母体产生免疫性抗体，主要是抗 D 抗体。这种抗体可透过 
胎盘进入胎儿的血液，使胎儿的饤细胞发牛溶血，造成新生儿溶血性贫血，严亟时可致胎儿死 i 
亡。由于一般只有在妊娠末期或分娩时才有足量的胎儿红细胞进人母体，而母体血液屮抗体的 
浓度是缓慢增加的，故 Rh 阴性的母体怀第一胎 Rh 阳性的胎儿时，很少出现新生儿溶血的 情况； 1 
但在第二次奵娠时，母体内的抗 Rh 抗体可进入胎儿体内而引起新生儿溶血。若在 Rh 阴性母亲丨 
生育第一胎后，及时输注特异性抗 L> 免疫球蛋白，中和进入母体的 D 抗原，以避免 Rh 阴性母亲 
致敏，可51防第二次妊娠时新生儿溶血的发生。 

三、血 量和输 血原则 


( 一 ) 血釐 

血量 （blood volume) 是指全身血液的总量。全身血液的大部分在心血管系统中快速循 
环流动，称为循环血置，小部分滞留在肝、肺、腹腔静脉和皮下静脉丛内，流动很慢，称为储 
存血量。在运动或大出血等情况下，储存血量 W 被动员释放出来，以冷充循环血量。正常 
成年人的血量 相当〒 体重的 7% -8%,即每千克体重有 7 0〜 80 m】 血液。因此，体重为 

60 kg 的人，血量为 4 . 2 ~ 4 8 L 。 

血浆傲和红细胞量均可按稀释原理分别进行测定。例如，静脉注射— 定量+ 易透出血管的 
• .为料 t / i 82 4 ( 因为它能与血浆蛋白迅速结合，因而可滞留于血管中）或 m I 标记的血浆蛋白，待 
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它们与体内的血浆混匀后，再抽血测定血浆中 T -1824 或^1 的稀释倍数，即吋计算出血浆量。 
由 T 标记的血浆白蛋内可逸出血管，因而测出的血浆量会偏高。同理，静脉沣射一定1用 51 Cr 
或 32 P 标记的红细胞，等待一定时间，使它们与体内的红细胞混匀，然后抽血测定标记红细胞的 
稀释倍数，即可计箅出红细胞的总容积。一般可先测出红细胞总容积，再按红细胞在血液中所 
占容积的白分比来推算血液总量，即 


或 


十狂细胞总容钽 
^ ' 血细胞比容 


血量= 


血浆量 

1 - 血细胞「匕¥ 



(3-2} 


正常情况下1由于神经、体液的凋节作用，体内血量保持相对恒定。血蜇的相对恒定是 
维持正常血压和各组织、器官正常血液供应的必要条件。大出血时•如果失血量较少（不 
超过止常血量的10% ) ，将由于心脏活动的加强和血管的收缩，可使血管内血液充盈度不 
发生显著改变。与此同时，储血库的血管收缩，释放一部分储存血液，使循环血量得以补 
充，因跎机体可不川现明显的临床症状。如果失血量较多，达到正常血1的20%时，机体 
的代偿功能将不足以维持正常血压，便出现一系列临床症状。如果失血讀超过30%或更 
多，就可能危及生命。因此，对于急性大失血的患者应积极给予输血和补液，以挽救患者 
生命。 



(二 )输血原则 

输血 D 成为治疗其呰疾病、抢救伤员生命和保 证一些 手术得以顺利进行的重要手段。仍若 
输血不当或发牛差错，将会给患者造成严重的损害，甚至引起死亡。为了保证输血的安全和提 
髙输血的效果，必须遵守输血的原则，注意输血的安全、有效和节约 C 

在准备输血时，首先必须鉴定血型，保证供血者与受血者的 ABO 血型相合。对于生育年龄 
的妇女和需要反复输血的患者，还必须使供血者与受血者的汕血型相合，特别要注意 Rh 阴性 
受血者产生杭 Kh 抗体的情况。 

输血最好坚持同型输血。即使在 ABO 系统血型相同的人之间进行输血，输血前也必须进行 
交叉配血试验 （ cross- match test ) ，把供血者的红细胞与受血者的血清进行配合试验，称为交叉配 
血丰侧 ； 再将受血者的红细胞与供血者的血清作配合试验，称为交叉配血 次侧。 这样，既可检验 
血型鉴定是台有误，乂能发现供血者和受血者的红细胞或血清中是否还存在其他不相容的血型 
抗原或血型抗体。如果交叉配血试验的两侧均未发生凝集反应，即为配血相合，可以进行输血； 
如果土侧发生凝集反应，则为配血不合，受血者不能接受该供血者的血液；如果兰侧不发生凝集 
反应，而次侧发生凝集反应称为配血基本相合，这种情况可见于将0型血输给其他血型的受血 
者或 AB 型受血者接受其他血型的血液 u 由于输血时首先考虑供血者的红细胞不被受血者血清 
所凝集破坏,故在缺乏同型血源的紧急情况下可输入少量配血基本相合的血液 （ < 200 ml ) ,但血 
清中抗体效价不能太高（ <1:200) ，输血速度也不宜太快，并在输血过程中应密切观察受血者的 
情况，若发生输血反应，必须立即停 lh 输注。 

以往曾把0型血的人称为“万能供血者”，认为他们的血液可输给其他任何 AB 0 血型的人， 
这种说法是不足取的。因为0型 t 的红细胞上虽然没有 A 和 B 抗原，不会被受血者的血浆所凝 
集，但0型血的血浆中存在抗 A 和抗 B 抗体，这些抗体能与其他血型受血者的红细胞发生凝集 
反应。 当输入的血 a 较大时，供血者血浆中的抗体未被受血者的血浆足够稀释时，受血者的红 
细胞会被广泛凝集。另外，也曾把 AB 型血的人称为“万能受血者”，认为他们可接受其他仟何 
AB 0 血型供血者的血液，这种说法同样也是不可取的。因为 AB 型血的血浆中虽尤抗 A 、 抗 B 抗 
体，但供血者血浆屮或含抗 A ， 或含抗 B ， 或含抗 A 和抗 B 两种抗体，当大量输入其他不同种 
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ABO 血型血液时，也可使受血者红细胞发生凝集。 

随着医学和科学技术的进步，由于血液成分分离机的广泛应用以及分离技术和成分血质量 
的不断提高，输血疗法已从原来的输全血发展为成分输血。成分输血 （ blood component therapy ) 
是将人血中各种不同成分，如红细胞、粒细胞、血小板和血浆，分别制备成高纯度或高浓度制品， 
再输注给患者。不同的患者对输血有不同的要求，严重贫血患者主要是红细胞 M 不足，血量不 
一定减少，宜输注浓缩红细胞 悬液; 大面积烧伤患者主要是由于创面渗出使血浆大量丢失，宜输 
入血浆或血浆代用品，如右旋糖酐溶 液等; 对于各种出血性疾病，可根据疾病的情况输八浓缩的 
血小板悬液或含凝血因子的新鲜血浆，以促进止血或凝血过程。因此，倡导成分输血可增强治 
疗的针对性，提高疗效，减少不良反应，且能节约血源。 

由于异体输血存在艾滋病、乙型肝炎、疟疾等血液传染性疾病传播的潜在危险，异体输血也 
可因移植物的抗宿主反应导致受血者的免疫功能下降，而采用自体输血不仅可避免异体输血的 
不 良反应及并发症，还可扩人血源 。自 体输血 （ autologous blood trariafuwion ) 是采用患者自身血液 
成分，以满足木人手术或紧急情况下需要的一种输血疗法。采用自体输血时可于手术前若 T •口 
内定期反复采血储存以备手术之需;也可临手术前自体采血，并在使用血浆代用品维持患者正 
常血容量的条件下开展手术，然后在需要时输还患者。此外，还可在手术过程中无菌收集出血， 
经适当处理后回输患者。自体输血是一种值得推广的安全输血方式（见网络增值服务）。 

(罗自强） 


思考题 

! !• I 

1. 根据红细胞生成的过程和调节机制，谏分析哪些原因可引起贫血，并簡述其引起贫: 

血的杌制。 j 

2. 根据凝血-纤溶原理及其生理性调控机制， 7 ft 分析哪些原因可引起出血性疾只.并 I 

简述其引起出血的机制 : 

3. 请比较 ABO 血型和 Rh 也型的特点，并分析因母予祕0血型不 合和拙血担 不合所 

i 

致新生儿溶血的临床特点 C 

I f ! 

4. 某患儿1岁，出生后常出现全身皮肤瘀点、瘀斑现象，近一个月泉多次 芨生鼻 出血 ， :: 

:双亲为近亲婚配^家系中无类似出血情况。实验室检查 发现夕 卜周金血小板计数正常，出血： 

:时间延长，凝血时间正常，血小成对 ADF 和凝血酶诱导的聚與反应降低血小板膜 i 面:輸 | 

I 蛋白 I [ b 显著降低，基因診断伍实糖蛋白 flb ( GP 3 b ) 基因错义突变 .:： 试简要鮮释以下 
| Rllo | 

( 1 ) 患儿血小板计数正常 T 为什么出血时间会延长？ 

( 2 ) 患儿出血时间延长 ，为什 么凝血时间正常？ 

(3) 患儿为什么对 ADP 和凝血酶诱导的聚集反应降低？ i 
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循环系统〔 ci rculaticm system ) 是个相对封闭的管道系统，包括起主要■作用的屯、血管系统 （ r_ 
diovascular system ) 和起辅助作用的淋巴系统 （ lymphatic syslem ) 。 心 [ flL 管糸统由心脏、血管和存 
在于心腔与血管内的血液组成，血管部分又由动脉、毛细血管和静脉组成。在整个生命活动过 
程中,心脏不停地跳动，推动血液在心血管系统内循环流动，称为血液循环 （blood circiilation ), 
血液循坏的主要功能是完成体内的物质运输:运送细胞新陈代谢所需的营养物质和 0 :到全身， 
以及运送代谢产物和 C 0 2 到排泄器官。此外，由内分泌细胞分泌的各种激素及生物活性物质也 
通过血液循环运送到相应的靶细胞，实现机体的体液调节；机体内环境理化特性相对稳定的维 
持以及血液的防卫免疫功能的实现全依赖于血液的循环流动。循环功能一曰•发生障碍，机体的 
新陈代谢便不能1卜:常进行，一些重要器官将受到严宽损卉，甚至危及生命'淋巴系统由淋 h 管 
和楙巴器官组成.外周淋巴管收集部分组织液，淋巴液沿淋巴脊向心流动汇人静脉 3 

循环系统的活动受神经和体液因素的调节，且与呼吸、泌尿、消化、神经和内分泌等多个系 
统相互协调，从而使机体能很好地适应内、外环境的变化■:, 

第一节心脏的泵血功能 

心脏的节律性改缩和舒张对血液的驱动作用称为心脏的泵功能 （ P u , 叩⑽）或系血功 
能^是心脏的主要功能。心脏收缩时将血液射入动脉，并通过动脉系统将血液分配到全身各组 
织; 心脏舒张时则通过静脉系统使血液®流到心脏•为下.一次射血做准备。」丁常成年人安静时， 
心脏每分钟可栗出血败5 - 6 L ^ 


'^心脏的 ! fl ! •过程紹机騎 


(― ) 心动周翔 

心脏的一次收缩和舒张构成-个机械活动周期，称为心动周期 （ cardmc )。作一个心动 

周期中，心房和心室的机械活动都可分为收缩期 （ systole ) 和舒张期（ diastole ) 。 由于心签在心脏 
泵血活动中起主要作用，故心动周期通常是指心室的活动周期。 

时间 ( s ) 

心房 

心室 

房室瓣 

半月瓣 

心音 

阌 4- 1心动周期中心房和心室活动的顺序和时间关系 
心动周期的长度与心率成反变关系。如果正常成年人的心率为 75 次/分，则每个心动周期 

87 


0 0.1 0.2 03 0.4 0-5 0*6 0-7 0.8 

_ ] _ s _ j _ ] _ S _ ) - 1 - 1 



舒 


r \ 

舒1 


舒 | 

~ \ 

开1 

关 

开 

~~~\ / _ _ 

关 

1 

^^ 




i ; 

… ^ 一 


笔记 














































持续 0.8 秒。如圈 4-1 所示，在心房的活动周期中，先是左、右心房收缩，持续约 0.1 秒，继而心 
房舒张，持续约0, 7 秒。在心室的活动周期中，也是左、右心室先收缩，持续约 0. 3秒，随后心室 
舒张，持续约 0. 5 秒。当心房收缩时，心室仍处于舒张 状态； 心房收缩结束后不久，心室开始收 
缩。心室舒张期的前 0. 4秒期间，心房也处丁舒张状态.这一时期称为全心舒张期 .:， 在 一个心 
动周期中，心房和心室的活动按一定的次序和时程先后进行，左、右两个心房的活动是同步进行 
的，左、右两个心室的活动也是同步进行的，心房和心室的收缩期都短丁•各 ft 的舒张期。心率加 
快时，心动周期缩短，收缩期和舒张期都相应缩短，但舒张期缩短的程度更大，这对心脏的持久 
活动是不利的。 

(二）心脏的栗血过程 

左、右心室的泵血过程相似，而 F 1 TL 乎同时进行 t 现以左心室为例，说明一个心动周期中心 
室射血和充盈的过程（图 4-2 k 以嗖 f 解心脏泵血的机制。 
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图 4-2 心动周期各时相中左心室压力、容积和瓣膜等变化 
a 、 c 4 v : 心动周期中三个向上的心 房波; S :、 S 2 、 S 3 、 S 4 :表示 第一、二、三、四心 
音 ; P 、 y 、 K 、 S 、 T :表示心电图基本波形 

对心室活动周期而言，心房收缩期 （ P criod of alnal s y stole ) 实际上是前一周期的舒张末期。 
心房收缩前，心脏处于全心舒张期，此时半月瓣关闭，房室瓣开启，血液从静脉经心房流入心室, 
使心脏不断充盈。在全心舒张期内，回流人心室的血液量占心室总充盈量的约70%。全心舒张 
期之后是心房收缩期，历时 0. 1秒，心房壁较薄、收缩力不强，由心房收缩推动进入心室的血液 
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通常只占心室总充盈被的 25% 左 Yu 心房收缩时，心房内压和心室内压都轻度升高，但由于大 
靜脉进入心房的人 n 处的环形肌也收缩，冉加上血液向前的惯性，所以虽然静脉和心房交接处 


没有瓣膜，心房内的血液很少会反流入大 静脉。 

1. 心室收缩期心室收缩期 （period of vemnedar systole ) 可分为等容收缩期和射血期，而射 


血期乂可分为快速射血期和减慢射血期。 

(1) 等容收缩 期：心 室开始收缩后，心室内的压力立即升高，当室内压升高到超过房内压时， 
即推动房室瓣使之关闭，因而血液不会倒流入心房。但此时室内压尚低于主动脉压，因此半月 
瓣仍处于关闭状态，心室暂时成为一个封闭的腔。从房室瓣关闭到主动脉瓣开启前的这段时 
期，心室的收缩不能改变心室的容积，故称为等容收缩期 （period of isovolumic contmctKm )。 此期 


持续约 0.05 秒。 由于此时心室继续收缩，因而室内压急剧升高。在主动脉压升卨或心肌收缩 
力减弱时，等矜收缩期将延长。 

〔2)射血 期： 当心室收缩使室内乐升卨至超过主动脉压时平■月瓣开放。这标志着等容收缩 
期结束，进入射血期 〔period of ventricular ejection ) n 射血期又可因为射血速度的快慢而分为 

两期。 

1) 快速射 血期： 在射血的早期、由于心室射入丰动脉的血液量较多，血液流速也很快，故称 
力快速射血期 （pMd rapid ejection ) Q 此期持续约 0.] 秒。在快速射血期内，心至射出的血洩 
量约占总射血量的2/3。由丁-心室内的血液很快进人主动脉/故心室容积迅速缩小，但由于心室 
肌强烈收缩，室内压仍继续上升，并达到峰值，主动脉压也随之进一步升高。 

2) 减慢射血期:在射血的后期 ，由丁 •心室收缩强度减弱，射血的速度逐渐减慢，故称为减慢 
射血期 （ period of reduced ejection ) ^此期持续约 0. 15秒。在减慢射血期内，室内压和主动脉压 
都由峰值逐渐下降。须指出的是，在快速射血期的中期或稍后，乃至整个减慢射血期，室内压已 
略低于主动脉压，但此吋心室内的血液因具有较卨的动能，故仍可逆压力梯度继续进人主动脉。 

2,心室舒张期心室舒张期 （ period of ventricular diastole ) 可分为等容舒张期和心室充盈 
期，心室充盈期乂可分为快速充盈期和减慢充盈期，也包括心房坆缩期在内。 

(1) 等容舒张期 ：射血 后，心宰开始舒张，室内压下降，主动脉内的血液向心室方向反流，推 
动半月瓣使之关闭 ； 但此时室内压仍高于房内压，故房室瓣仍处丁关闭状态，心室又暂时成为一 
个封闭的腔。从半月瓣关闭至房室瓣开启前的这一段时间内，心室舒张而心室的容积并不改 
变，故称为等容舒张期 ( period of isovolumic relaxation ) 0 此期持续 0, 06 〜 0* 08 秒、由于此时心 


室肌继续舒张，因而室内压急剧下降。 

(2) 心室充 盈期： 随着心室肌的舒张，室内压进一步下降，当室内压下降到低于房内压吋，心 
房内的血液冲开房室瓣进人心室，进入心室充盈期 （ period of ventricular filling ) 。 

1) 快速充盈期：房室瓣开启初期，由于心室肌很快舒张，室内压明显降低，甚至成为负压，心 

房和心室之间形成很大的压力梯度，因此心室对心房和入静脉内的血液可产生“抽吸”作用，血 
液快速流入心室，使心室容积迅速增大，故这一时期称为快速充盈期 （ P enod of ra l jicl ，持 

续约 0. 11 秒。.在快速充盈期内，进入心室的血液量约为心室总充盈量的2/3。 

2) 减慢充盈 期：随 着心室内血液充盈量的增加，房、室间的压力梯度逐渐减小，血液进入心 
室的速度也就减慢，故心室舒张期的这段时冋称为减慢充盈期 （ P ericd of reduced fllli 叩） ，持续约 


0- 22秒。 

在心室舒张期的最后化1秒，心房收缩期开始，使心室进‘步充盈（见前文）。此后心室活 
动周期便进入新一轮周期」 

总之，左心室肌的收缩和舒张是造成左心室内压变化，导致心房和心室之间以及心室和主 
动脉 &间产 生压力梯度的根本原 因； 而压•力梯度则是推动血液在心房、心室以及主动脉之间流 
动的主要动力。在收缩期，心室肌收缩产生的压力增高和血流惯性是心脏射血的动力，而在舒 
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张早期，心室主动舒张是心室充盈的主要动力，在舒张晚期心房肌的收缩可进-步充盈心室。 
由干心脏瓣膜的结构特点和启闭活动 7 使血液只能沿一个方向流动3 

右心室的泵血过程与左心室基本相同，但由于肺动脉压约为主动脉乐的1/6,因此在心动周 

期中右心室内压的变化幅度要比左心室内压的变动小得多。 

(三）心房在心脏泵皿中的作闬 

1. 心房的初级泵作用心房在心动周期的大部分时间里都处于舒张状态，其主藝作用是接 
:纳、储存从静脉不断回流的血液。在心室收缩和射血期间，这一作用的重要性尤为突出。在心 
1 室舒张的大部分时间里，心房也处在舒张状态（全心舒张期），这时心房只是静脉血液反流间心 

室的一个通道。只有在心室舒张期的后期心房才收缩。甴于心房壁薄 1 收缩 力景彳 〈强.收缩时 
间短，其收缩对心室的充盈仅起辅助作用。心房收缩期间，进人心室的血量约占每个心动周期 
的心室总回流最的 25 %。然而，心房的收缩可使心室舒强末期容积进一步增大，也即心考:肌收 
缩前的初长度增加，从而使心肌的收缩力加大，提高心室的泵血功能。如果心房不能有效地收 
缩，房内压将增高，不刺于静脉回流，并间接影响心室射血功能。因此，心房的收缩起眚初级泵 
的作用，有利于心脏射血和静脉回流。当心房发生纤维 性颤 动而不能正常收缩吋，初级杗作用 
丧失，心室充盈量减少。这吋，如果机体处于安静状态，则心室的每次射血最小生 T •受到严重影 
响 ; 但是，如果心宇増快或心室顺应性降低而使心宰舒张期的被动 充盈跫 减少时.则闲心室舒 
张末期容积减少而使心室的射血量减少 c 

2. 心动周期中心房内压的变化在心动周期中，从左心房内记录的压力曲线上依次出现 
a 、 c 、 v 三个较小的正向波 （ 见图 4 _2)。心房收缩时房内压升高，形成 a 波的升支；随 f 心房舒张， 

I 房内压回降，形成 a 波的降支。 a 波是心房收缩的标志。当心苹收缩时，心室内的 而液 叫上推顷 
已关闭的房室瓣并使之凸入心房，造成房内压略有升高，形成 c 波的升支 i 3心室开始射甿舌， 
心室容积减小，房室瓣向下移动，使心房容积扩大，房内压降低，遂形成 c 波的降支，:此 di 干 
| 血液不断从静脉回流入心房，而此时房室瓣仍处于关闭状态，故随着心房内血液设的增加，房内 
压也持续升高，形成 v 波的 升支； 当心室舒张、充盈时，房室瓣开放，血液迅速由心房进入心室， 
房内压很快下降，形成 v 波的降支。在心动周期中 ； 右心房也冇类似的房内压波动，并可逆向传 
播到腔静脉,使腔静脉内压也出现同样的波动。在心动周期中，心房压力波的变化_敁较小 。 
(四）心音 

在心动周期中，心肌收缩、瓣膜启闭、血液流速改变形成的湍流和血流撞击心室噔和大动脉 
壁引起的振动都可通过周围组织传递到胸壁，用听诊器便可在胸部某些部位听到相应的声音， 
即为心音 （heart sound )。 若用传感器将这些机械振动转换成电信号 I 己录下来，便可得到心音图 

( phonocardiogrdfri ) 0 

心音发生在心动周期的一些特定时期，其音调和持续时间也有一定的特征。正常人在一次 
心搏过程中可产生四个心音，即第一•、第二、第三和第四心音。通常用听诊的方法只能听到第一 
和第二心音；在某鸣青年人和健康儿童可听到第三心音;用心音图可 〖己录 到四个心音。 

1第一心音第•心音标志着心室收缩的开始，在心尖搏动处（左第五肋间锁骨中线）听 
: 诊最为淸楚，其特点是音调较低，持续时间较长 v 第一心咅是由于房室瓣突然关闭引起心室内 
血液和室壁的振动，以及心室射血引起的大血管壁和血液温流所发生的振动而产 生的。 

2第二心音第二心音标志着心室舒张期的幵始，在胸骨右、左两旁第二肋间（即主动脉 
瓣和肺动脉瓣听诊区）听诊最为清楚，其特点是频率较高，持续时间较短。第二心音主要因主动 
脉瓣和肺动脉瓣关闭，血流冲击大动脉根部引起血液、管壁及心室壁的振动而引起。 

3. 第三心音在部分健康儿童和靑年人，偶尔可听到第三心音。第三心音出现在心室快速 
充盈期之末，是一种低频、低幅的振动，是由于快速充盈期之末室壁和乳头肌突然伸展及充盈血 
流突然减速引起的振动而产生的。 
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紅奶制馳健»1舰》]，是与祕 ㈣ 有关的-赌紐心室收缩 
期削的 振动，也称心房音。正常心房收缩时一般不产生声音，但异常强烈的心房收缩和在左心 
室壁顺应性下降时，可产生第四心音。 一 

心脏的某些异常活动可以产生杂音或其他异常的心音。因此，听取心音或记录心音匿对于 
心脏疾病的诊断具有重要意义。 

二、心输出量与心脏做功 

(一）每搏输出黌与每分输出黌 

1. 每搏输出量和射血分数一侧心室一次心脏搏动所射出的 Ifn 液暈，称为每搏输出量 
(stroke w 】 um C )， 简称搏出量。正常成年人在安静状态下，左心室舒张末期容积 （ end — diast0!ic 
volume ， EDV ) 约 1.25 ml ，收缩末期容积 （ end - systolic volume f ESV ) ^ 55 ml ，二吉之差價即为搏出 
量，约 7 0 ml ( 60 〜 80 ml ) 。可见 ， 心宰在每次射血时，并未将心室内充盈的血液仝部射出。搏出最 
占心室舒张末期容积的百分比，称为射血分数〈 

ejection fraction) 0 

健康成年人的射血分数为55% ~65%。正常情况下，搏出量与心宰舒张末期容积是相适应 
的，即当心室舒张末期容积増加时 1 搏出最也相应增加，而射血分数基木保持不变，在心室功能 
减退、心室异常扩大的患者，其搏出量可能与正常人无明显差异，但心室舒张末期容积增火，因 
此射血分数明显降低。因此，与搏出量相比，射血分数能更准确地反映心脏的泵血功能，对早期 
发现心脏泵血功能异常具有重要意义。 

2, 每分输出量和心指数一侧心室每分钟射出的血液量，称为每分输出量 （ mmute vo i _ I 
ume )， 也称心输出量 （ car di ac output ) 或心排出量。左、右两侧心室的心输 出還 基本相等。心输 
出量等于心率与搏出量的乘积。心输山量与机体的新陈代谢水平相适应，可因性別、年龄及其 
他生理情况的不同而不同。如果心率为75次/分，搏出量为 70 ml , 則心输出量约为 5 L / niin 。 - 
般 健康成年男性在安静状态下的心输出量为4 5 〜 6. OL/min 。 女性的心输出量比同体重男性低 
10%左右。青年人的心输出量较老年人高。成年人在剧烈运动时，心输出量可高达 25 〜 35 L / 
min ; 而在麻醉情况下则可降到 2. 5 L / m ； n 左右。 

对不同身材的个体测量心功能时，若用心输出量作为指标进行比较，是不全面的 n 因为身 
材矮小和身材高大的机体具有不同的耗氧量和能量代谢水平，心输出量也就 不同。 调査资料表 
明，人在女静时的心输出量和基础代谢率（见第七章）一样，并不与体重成正比，而是与体表面积 
成正比。以单似体表面积 （ rrf ) 计算的心输出量称为心指数 （ carc | i ac index ) 0 安静和空腹情况下 
测定的心指数称为静息心指数，可作为比较身材不同个体的心功能的评价指标。例如，中等身 
材的成年人体表面积为1,6〜 1.7 m 1 ， 在安静和空腹的情况 卜心 输出量为5 〜 6 L / mi n ， 故静息心 
指数为3, 0〜 3. 5 L /( min ‘ m 2 ) 。 

在同一个{本的不同年龄段或不同生理情况下，心指数也可发半变化。10岁左右的少年静息 
心指数最高，可达 4 L/(mm • m 2 ) 以上 u 静息心指数随年龄增长而逐渐 f 降，到80岁时接近于 
2 L/(rnin • m 2 )。 运动时，心指数随运动强度的增加大致成比例地增高。在妊娠、情绪激动和进 
食时，心指数均有不同程度的增高。 

(二）心脏做功麗的测定 

心脏所做的功可分为两类：一是外功，土要是指由心室收缩而产生和维持—定压力（室内 
压）并推动血液流动（心输出量）所做的机械功，也称压力-容 积功; 二是内功，指心脏活动屮用于 
完成离子跨膜主动转运、产生兴奋和收缩、产生和维持心壁张力、克服心肌组织内部的黏滞阻力 
等所消耗的能最。 

1- 每搏功心脏的每搏功 （stmke work ) 简称搏功，是指心室一次收缩射血所做的外功，亦 
即心室完成一次心搏所做的机械外功。心脏收缩射血所释放的机械能除主要表现为将•定容 






讎: 


m 
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积的血液提升到一定的压力水平而增加血液的势 能外， 还包括使一定容积的血液以较快的流速 
向前流动而增加的血流动能。这些参数可通过下面的算式计算 

压力-容积功=搏出跫 X 心动周期中室内压增量 （4- 1 ) 

血流动能 = jx 溥出量质量 X jfc 流速度 ： （‘20 

每搏功=压力-容积功+皿流动能 

人体在安静状态下，血流动能在左心室每搏功的总虽巾所占的比例很々、，约 R W ， 故股 
可忽略不计。所以，每搏功近似于压力-容积功。可见，心肌收缩 射血所 释放的机械能主耍⑴ ]• 
射出具有一定压力增童的一定容积的血液景。 

由于射血期左心室内压是不断变化的，精确计算每搏功需将整个心动阓期中以乃4矜 fU 的 
变化进行积分。但在实际应用中，常以平均动脉压代替射血期左心宰内 m t •均 t 而以 a •:心化 
平 均压代替左心室舒张末期压，因此 f 每搏功的计算可变化为下式 

左心室每搏功 （ J ) =搏出1([) xl 3.6( kg / L ) x 9. 807 


x (平均动脉压-左心房平均压 ）（mmHg) x0.001 (4-4) 

上式中每搏功单位为焦耳 （j)， 搏出董单位为升 （L〉， 汞 （H S ) 的密度单位为 
9. 807将力的单位由 kg 换算为牛顿 （N) ，乘以 0. 001碑高度单位由 mm 换算为 m.. 若 按搏出 !!• 
为 70mJ， 平均动脉压为 92mmHg , 平均心房压为，则每搏功为0, 803 

2. 每分功 每分功 （minute work ) 是指心室每分钟内收缩射血所做的功，亦即心室完戍每分 
输出量所做的机械外功。每分功等于每搏功乘以心率:.若按心韦为75次/ 分计算 .则每讣功为 


60, 2J/min 0 

当动脉血压升高时，为克服加大的射血阻力，心肌必须增加其收缩强度氺能使搏出敁保持 
不变，因而心脏做功量必定增加 u 可见，与肀纯的心输出量相比，用心脏做功荩评价心脏泵血 
功能将更为全面，尤其是在动脉血压水平不同的个体之间.或布 M 个体动脉血 UI 发 '卞. 改变前 
后，用心脏做功量来比较心脏泵血功能更显其优越性 

在 TK 常情况下，左、右心宰的输出暈基本相等，但肺动脉平均 ii 仅为主动脉平均汛的1/6左 


右，故右心室的做功量也只有左心室的1/6左右。 


心賍泵 III 功能的储备 


健康成年人在安静状态下，心输出量约5〜 6 L ; 剧烈运动时，心输出 fi 可达25〜 30 L , 为安静 
时的5~6倍。这说明正常心脏的泵血功能有相当人的储备量。心输出 m 可随机体代谢需要而 
增加的能力，称为心粟功能储备或心力储备 （cardiac reserve ) 。心泵功能储备可用心脏每分钟能 
射出的最大血量，即心脏的最大输出量来表示。训练有素的运动员，心脏的最大输出量远较一 
般人为高，可达 35 L 以上，为安静时心输出量的 7 倍或更多。有些心脏病患者，安静时的心输出 
量与健康人无明显差异，尚能满足安静状态下机体代谢的需要，但在代谢活动增强（如进行肌肉 
活动）时，心输出量则不能相应增加，也就是说，心脏的最大输出量明显低于正常人，表明他们的 
心泵功能储备 ri 经降低。实际 h 是在安静时已有相当部分的储备量被动用，而剩余的储备 fi 已 
不能满足代谢活动增强时的需要。 

心泵功能储备的大小主要取决于搏出景和心率能够提高的程度，因而心泵功能储备包括搏 
出量储备 （stioke volume reserve ) 和心率储备 （ heart rate reserve ) 两部分。 

(一）搏出量储备 

搏出最是心室舒张末期容积和收缩末期容积之差，所以，搏出量储备可分为收缩期储备和 
舒张期储备两部分。前者是通过增强心肌收缩能力和提高射血分数来实现的，而后者则是通过 
增加舒张末期容积而获得的。安静时，左心室舒张末期容积约 [25 ml ， 左心室收缩末期容积约为 


笔记 
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55 ml .， 搏出 i 为 70 ml 。 由于正常心室腔不能过分扩大，一般只能达到 140 ml 左右，故舒张期储备 
仅 15 mr 左右； 而当心肌作最大程度收缩时，心室收缩末期容积可减小到不足 20 ml ， 因而收缩期 
储备可达35 ~40 ml o 相比之下，收缩期储备要比舒张期储备大得多。 

(二）心率储备 

正常健康成年人安静时的心率为60〜100次/分。假如搏出量-保持不变，使心率在一定范围 
内加快，当心率达160〜 ISO 次/分时，心输出量可增加罕静息时的2 ~2. 5倍,称为心率储备.、仴 
如果心率过快（大于180次/分），由于舒张期过短，心室充盈不足，可导致搏出量和心输出量 
减少。 

在心力衰竭患者，心肌收缩力减弱，搏出 1 T 减少，射血后心室内的剩余血廬 增多. 心室舒托 
末期容积增大，表明收缩期储备和舒张期储备均下降。在这种情况常出现心率代偿性加快， 
以保证心输出量不致过低，也就是说，患者在安静状态下已动用心率储备。心力袞竭患者往件 
在心率增快到120〜140次/分时心输出量就开始下降，表明此时心率储备已不足以代偿搏出 
储备的降低，所以心力彔竭患者的心率储备也显著低于正常人。 

在进行强烈的体力活动时.体内交感-肾上腺髓质系统的活动增强，机体土要通过动用心率 
储备和收缩期储备而使心输出量增加。在训练有素的运动员，心肌纤维增粗，心肌收缩能力增 
强，因此收缩期储备 增加； 同时，由于心肌收缩能力增强，可使心室收缩和舒张的速度都明显口 
快，因此心率储备也增加。此时，能使心输出:量随心率加快而增多的心率水平将提高到200〜 
220次/分，心输出量最大可增加至正常时的7倍。 

岡、影响心输出量的因素 

如前所述，心输出量等于搏出量与心率的乘积，因此凡能影响搏出量和心率的因素均可影 
响心输出量。而搏出量的多少则取决于心室的前负荷、后负荷和心肌收缩能力等。 

(-) 心室收缩的前负荷 

1. 心室肌的前负荷前负荷可使骨骼肌在收缩前处于一定的初长度（见第二章）。对中 
空、近似球形的心脏来说，心室肌的初长度取决于心室舒张末期的血液充盘量，换言之,心室舒 
张末期容积相当于心室的前负荷。由于测量心室内压比测定心室容积方便，且心室舒张末期容 
积与心室舒张末期压力 （ end-diastolic pressure , EDP ) 在一定范围内具有良好的相哭性，故在实验 
中常用心室舒张末期压力来反映前负荷。又 W 为正常人心室舒张末期的心房内压力与心室内 
压力几乎相等，且心房内压力的测定更为方便，故又常用心室舒张末期的心房内压力来反映心 
室的前负荷。 

2* 心肌异长自身调节与骨骼肌相似，心肌的初长度对心肌的收缩力最具有重要影响。但 
心肌的初长度和收缩功能之 N 的关系具有其特殊性。 

( I )心功能曲线号心 定律: 在文验屮逐步改变心室舒张末期压力值，并测量相对应的心室搏 
出量或每搏功，将每个给定的压力值时所获得的相对应的搏出量或每搏功的数据绘制成的曲 
线，称为心室功 能曲线 （ventricular function curve ) (图 4-3 ) 。心室功能曲线大致可分三段:①左 
心室舒张末期压在5〜 15 nimH g 的范围内为曲线的上升支，随着心室舒张末期压的增大，心室的 
每搏功也增大 ^ 通常状 态下, 左心室舒张末期压仅 5 ~6 mmHg ， 而左心室舒张木期压为12 〜 
I 5 rmtin g 是心室最适前负荷，说明心室有较大的初长度储备。与骨骼肌相比，体内骨骼肌的自然 
长度已经接近最适初长度，故初长度储备很小，即通过改变初长度调节骨骼肌收缩功能的范围 
很小。②左心室舒张末期压在15 ~20 mmHg 的范围内 ，曲 线趋丁•平坦，说明前负荷在其上限范 
围变动时对每搏功和心室泵血功能的影响不大。③左心室舒张末期压高于 20 mmH g ， 曲 线平坦 
或甚至轻度下倾，但并不出现明显的降支，说明心室前负荷即使•超过 20mmH ^ 每搏功仍不变或 
仅轻度臧少。只有在发生严重病理变化的心室，心功能曲线才出现降支。 







°0 10 20 °0 10 20 
左心房平均压右心房平均压 < mmHg ) 

图 4-3 狗左、右心室功能曲线 
试验中分別以左、右心房平均压代替左、右心室舒张末期压 

(2) 正常心室肌的抗过度延伸特性 :初长 度对心肌收缩力影响的机制与骨骼肌相似（见第二 
章），即不同的初长度可改变心肌细胞肌节中粗、细肌丝的有效重叠稈度。当肌节的初长度为 
2.00 〜 2. 20| jLTn 吋，粗、细肌丝处于最佳重叠状态，横桥活化时可与肌动蛋白形成连接的数目最 
多，肌节收缩产生的张力最大。此时的初长度即为最适初长度。在肌节长度达到最适初长度之 
前，随着前负荷和肌节初长度的增加 ，粗、 细肌丝的有效重叠程度增加，活化时形成的横桥连接 
的数目增多，因而肌节以至于整个心室的收缩力加强，搏出量增多1每搏功增大。可见，心室功 
能曲线是心肌初长度与主动张力间的关系在整个心室功能上的反映。 

与骨骼肌不同的是，正常心室肌具有较强的抗过度 100 

延伸的特性，肌节一般不会超过 2. 25 〜 Z 3(^01，如果强 

行将肌节拉伸至2, 6( Vm 或更长，心肌将会断裂。因此> ^ 

! 心功能曲线不会出现明显的下降趋势（图4-4)。心脏的^ 

^ 50 

可伸展性较小，主要是由于肌节内连接蛋白的存在。连 j 
接蛋白是一种大分子蛋 A 质•可将肌球蛋白固定在肌节4 
的 Z 盘上•，且又有很强的黏弹性，可限制肌节的被动拉 
| 长。当心肌收缩后发生舒张时，由连接蛋白产生的弹件 ° 

回缩力是心室舒张初期具有抽吸力的细胞学基础，此外， 肌节长度 Oim ) 

;心肌细胞外的间质内含大量胶原纤维，且心室壁多层肌 图 4-4 心肌肌节初长度-主动 

纤维呈交叉方向 排列； 当心肌肌节处于最适初长度时，产 张力关系曲线 

生的静息张力已经很大，这也使心肌不易被仲展。 

上述心肌能抵抗被过度延伸的特性对心脏泵血功能具有重要的生理意义。它使心脏在前 
负荷明显增加时一般不会发生搏出量和做功能力的下降。心室功能曲线不出现明显下降的趋 
势，并非表示心肌初长度在超过最适初长后不再对心肌收缩功能发生影响，而是初长度在这种 
情况下不再与室内压呈平行关系，也就是说，此时初长度不再随室内压的增加而增加。但在有 
些慢性心脏病患者，当心脏被过度扩张时，心室功能曲线可出现降支，表明此时心肌的收缩功能 
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从心室功能曲线看 T 在增加前负荷（初长度）时，心肌收缩力加强，搏出堡增多，每搏功增大。 
这种通过改变心肌初长度而引起心肌收缩力改变的调节，祢为异长自身调节 （ h 咖 「■dric auto 
regulation ) 0 

r . 早在 1895 年，德国生理学家 Frank 在离体蛙心实验中就已观察到这种心肌收缩力随心肌初 
长度增加而增强的 现象。 19]4 年，英国生理学家 Starling 在狗的心，肺制备标本上也观察到，在 
一 定范围内增加静脉回心血量 ，心 室收缩力随之 增强； 而当靜脉回心血量增大到一定限度时，则 
心室收缩力不再增强而室内乐开始下降 o Starling 将心室釺张末期容积在一定范 M 内增大刁增 
| 强心室收缩力的现象称为心定律 （ law of ihe heart ) ， 后人称之为 Frank - Starling 定律，而把心玄功 
能曲线称为 Frank-Starling 曲线（见网络增值服务 ） Q 
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已严重受掼 U 

(3) 异长自身调节的生理学 意义: 异长自身调节的主要生理学意义是对搏出量的微小变化 
进行精细的调节，使心室射血里•与静脉回 心血量 之间保持平衡，从而使心室舒张末期容积和压 
力保持在正常范围内 c 例如，在体位改变或动脉血压突然升高时，以及在左、右心室搏出量不平 
衡等情况下，心室的充盈量可发 生微小 的变化。这种变化可立即通过异长自身调节来改变搏出 
最，使搏出量与回心血量之间重新达到平衡状态。但若循环功能发生幅度较大、持续时问较长 
的改变，如肌肉活动时的循环功能改变，仅靠异长自身调节不足以使心脏的泵血功能满足机体 
当时的 需要％ 在这种情况下，需要通过调节心肌收缩能力来进一步加强心脏的泵血功能。 

3. 影响前负荷的因素在整体情况下，心室的前负荷主要取决于心室舒张末期充盈的血液 
M 。 因此，凡能影响心室舒张期充盈量的因素，都可通过异长自身调节使搏出量发生改变。心 
室舒张末期 充盈® 是静脉回心血 a 和射血后心室内剩余血獄二者之和。 

u ) 静脉回心 血量: 在多数情况下，静脉回心血量的多少是决定心室前负荷大小的主要因 
素。静脉回心血量又受到心室充盈时间、静脉回流速度、心室舒张功能、心室顺应性和心包腔内 
压力等因素的影响。 

1 ) 心室充盈时间:当心率增快时，心动周期(尤其是心室舒张期)缩短，因而心室充盈吋间缩短，心 
室充盈不完全，静脉回心血置减少;反之，心室充盈时间延长，心室充盈完全，则静脉回心油量增多。但 
如果在心室完全充盈后继续延长心室充盈的时间，则不能进一步增加静脉冋心血量。 

2) 静脉回流 速度： 在心室充盈持续时间不变的情况下，静脉回流速度越快，静脉回心血置就 
越多; 反之，则静脉回心血量越少。在仝心舒张期，静脉回流速度取决于外周静脉压与心房、心 
室内压之差。当外周静脉压增高（如循环血量增多、外周静脉管壁张力增髙等）和（或）心房、心 
室内压降低时，静脉回流速度加快。' 

3) 心室舒张 功能: 心室舒张是一个耗能的过程（见第二章），与收缩期末的心肌细胞内升高 ， 
的 Ca 2+ 回降速率有关。舒张期 Ca 21 回降速率越快 i 2+ 与肌钙蛋白 C 结合位点解离并触发舒张 i 
过程越诀，心肌舒张速率也越快；这样，快速充盈期产生的心室负压就越大，抽吸作用也越强。 
在相同的外周静脉压条件下，心室抽吸作用越强，静咏回心血量越多，心室能充盈更多的 血量； 
如果这一机制受损（如降低肌质网对 Ca 2+ 的回收申•），即可诱发心肌舒张速率下降，使全心舒张 | 
期的静脉回心血量减少，特别是使快速充盈期的静脉回心血量减少。 

4) 心室顺 应性: 心室顺应性 （ventricular compliance , C v ) 是指心室壁受外力作用时能发生变| 
形的难易程度，通常用心室在单位压力差 （ AP ) 作用下所引起的容积改变 （ AV ) 来表示，即 


而心室僵硬度 （ ventricular stiffness ， S v ) 则是心 
室顺应性的倒数，即 

S - (4-6) ^ 

v 一厶 v 、 I 

1 心室艰1应性是一个被动的过程，取决于左心室 | 

的儿何形状和质量以及左心室的黏弹特性和心 | 
I 包。心室顺应性高时，在相同的心室充盈压条 g 
|件下 能容纳更多的 血量; 反之，则心室充盈量减頌 
: 少（图 4-5) 。 当发生心 , H)L 纤维化或心肌肥厚时， 

' 心室顺应性降低,使舒张期特别减慢充盈期和 
心房收缩期的心室充盈量降低。这种心室充盈 
量的降低可通过提高心房压而代偿。 


顺应， 


增高 



图 4-5 左心室压力-容积曲线 
F 」 DP: 舒张末期 压力; EDV : 舒张末期容积 













5) 心包腔内座力：正常情况下，心包的存在有助干防止心室的过度允盈 e 当发生心包积液 
时，心包腔内压力增高，可使心室充盈受到限制，导致静脉心血量减少 c 

(2〉射血后心室内的剩余血量 :假如 静脉回心血量不变，当动脉血压突然升高使搏出量暂时 
减少时，射血后心室内剩余血量增加,也可使心室充盈 M 增加。但实际上，射血后心宰内剩余血 
置增加时，舒张末期心室内压也增髙，静脉间心血童将会减少, W 而心室充盈量并不•定增加。 

(二） 心室收缩的后负荷 

心室收缩时，必须克服大动脉血压，才能将血液射人动脉内。因此，大动脉血压是心室收缩 
时所遇到的后负荷。 

在心肌初长度、收缩能力和心率都不变的情况下，如果大动咏血压增高，等容收缩期室内压 
的峰值将增高，结果使等容收缩期延长而射血期缩短，射血期心室肌缩短的程度和速度都减小， 
射血速度减慢，搏出量减少;反之，大动脉血压降低， 则有 利于心室射血。 

大动脉血压的改变在影响搏出 M 的同时，还能继发性地引起心脏内的一些调节活动_当大 
动脉压突然升高而使搏出量暂时减少时 ，射血 后心室内的剩余血置将增多，即心室收缩末期容 
积增多，若舒张期静脉回心血量不变或无明显减少，则心室舒张未期容积将增大。此时 t 通过 
异长自身调节加强心肌的收缩力景，使搏出量 M 升 ，从！ fri ‘使心室舒张末期容积逐渐恢复到原先 
水平。尽管此叫大动脉血压仍处于髙水平，但心脏的搏出量不再减少。 

在整体条件下，正常人主动脉压在80〜 170 mmH S 范围内变动吋，心输出 S —般并不发生明 
显的改变。这是因为除通过上述异长自身调节机制增加心肌初长度外，机体还可通过神经和体 
液机制以等长调节的方式改变心肌收缩的能力（见后文），使搏出 M 能适应于后负荷的改变。这 
种调节的生理意义在于当大动脉血压在一定范围内改变时心搏出量可维持在接近正常的水平。 
但当大动脉血压升髙超过•定的范围并长期持续时，心室肌因长期加强收缩活动，心脏做功鼠 
增加而心脏效率降低，久之心肌逐渐发生肥厚，最终可能导致泵血功能的减退如在高血 rn 病 
引起心脏病变时，可先后出现左心室肥厚、扩张以至左心衰竭 。 

(三） 心肌收缩能力 

前负荷和后负荷是影响心脏泵血的外在因素，而肌肉木身的功能状态也是决定肌肉收缩效 
果的重要因素 U 心肌不依赖于前负荷和后负荷而能改变其力学活动 （ 包括收缩的强度和速度） 
的内在特性，称为心肌收缩能力 （myocardial contractility ) ，又称心肌的变力状态 (inotropic state ) 0 
在完整的心室，心肌收缩能力增强可使心室功能曲线向左上方移位，表明在同样的前负荷条件 
下，每搏功增加，心脏泵血功能增强。这种通过改变心肌收缩能力的心脏泵血功能调节，称为等 
长调节 （ homo metric regulation ) 0 

心肌收缩能力受多种因素的影响。凡能影响心肌细胞兴奋-收缩耦联过程中各个环节的因 
素都可影响收缩能力，其中活化的横桥数 H 和肌球蛋 ft 头部 ATP 酶的活性是影响心肌收缩能力 
的主要环节。在一定的初长度下，粗、细肌丝的重叠程度是两者结合形成横桥数量的先决条件， 

但并非所有这些横桥都能被激活成为活化的横桥。因此，在同一初长度下，心肌可 通过增 加活 
化的横桥数目来增强心肌收缩力。活化的横桥在全部横桥中所占的比例取决于兴奋时胞质内 
(^ 2+ 的浓度和（或）肌钙蛋白对(：， + 的亲和力。儿荼酚胺（去甲肾 h 腺素和肾上腺素）在激动心 ( 
肌细胞的 (3 肾上腺紊能受体后，可通过 cAMP 转导通路，激活细胞膜上的 L 型钙通道，增加 Ca 2+ ! 
内流，再通过钙触发钙释放机制促进胞质内 C a 2 + 浓度升高，从而使心肌改缩能力增强。钙增敏 
剂（如茶碱）可增加肌钙蛋白对 Oi 2+ 的亲和力，使肌钙蛋白对胞质中 Ca 2+ 的利用率增加，因而活 
化的横桥数 目增多 ，心肌收缩能力增强。甲状腺激素咐提高肌球蛋白 ATP 酶的活性，因而也能 
增强心肌收缩 能力。 老年人和甲状腺功能低下的患者，因为肌球蛋白分子亚型的表达发生改 
变， ATP 酶活性降低，故心肌收缩能力减弱。 

(四） 心率 

正常成年人在安静状态下•心率 (heart rate ) 为60〜100次/分，平均约75次/分。心率可随年 
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龄、性别和不同生理状态而发生较大的变动。新生儿的心率较快;随着年龄的增长，心率逐渐减慢 ， i 
至青春期接近成年人水平。茌成年人，女性的心率稍快于男性。在经常进行体力劳动或体育运动 
的人，平时心率较慢。在同一个体，安静或睡眠时的心率较慢，而运动或情绪激动吋心率加快。 

在一定范围内，心率加快可使心输出量增加。当心率增快但尚未超过一定限度时，尽管此时心 
室充盈时间有所缩短，但由于静脉冋心血量大部分在快速充盈期内进人心室，因此心室充盈量和搏 
出量不会明显减少，因而心率的增加可使每分输出量明显增加〕但是，如果心率过快，当超过! 
180次/分，将使心室舒张期明显缩短，心舒期充盈遛明显减少，因此搏出量也明显减少，从而导致 
心输出量下降。如果心率过慢，当低于40次/分，将使心室舒张期过长，此时心室充盈早已接近最 
人限度，心舒期的延丧已不能进一步增加充盈量和搏出量,因此心输出量也减少。 

在整体情况下，心率受神经和体液因素的调节。交感祌经活动增強时心率加快;迷走神经 
活 动增强 时心率减慢。循环血中肾上腺素、去甲肾上腺素和甲状腺激素水平增高时心率加央 。I 
此外，心率还受体温的影响，体温每升高代，心率每分钟可增加12〜18次。 


五、心功能评价 

心脏的主要功能是泵血。在临床医学实践和科学研究工作中，常需对心脏的泵血功能进行 
判断，也即 心功能评价，心功能评价分可为;心脏射血功能评价和心 脏舒 张功能评价。 

(-) 从心室 s 力变化评价心功能 

心导管检查是评价心室功能的金标准。心 导管术 〔 cardiac catheterization ) 是指导管从周围 
血管插入，送至心腔及各处大血管的技术，用以获取信息，达到检查、珍断和某些治疗的 0 的。 
导管可送人心脏右恻各部及肺动脉，亦可送入心脏左侧各部及主动脉。应用心导管技术可同时 
进压力和容积的测定等以评价心功能。 

1 . 心脏射血功能评价通过分别计算搏出量、射血分数和每搏功，以及心输出量、心指数和 
每分功（见前文）可评价心室的射血 功能& 此外，对心室收缩压曲线做一阶微分，所产生的心室 
收缩压变化速率曲线 （ dP / dt ) 可作为心脏收缩能力的指标 。 S 4-6 A 翱 B 分别为青年和老年小 
鼠左心室压与左心室压变化率的同步记录；图中显示 dp / di 峰值 （ dP / d _ U ) 由 lOOnmnHg/s 
( A ) K 洚为 8300 mmHg / s ( B ) ，说明随着年龄的增人左心室收缩能力减弱。因此常被用 
来较不同功能状态下心脏收缩能力但由于 dP 八 U 受其他 E 素影响，例如，左心室舒张宋 
压及主动脉血压升高都能增加 dP / dt mdsb 因此，有人认为将 dP / dt rtai 除以同‘瞬间的心室 £ E ( P ) 
即 （ dP / dt _)/ P 来评价心脏收缩能力比单纯 dP / dt ■更为合适。 

2. 心室舒张功能评价对心室舒张压曲线做一阶微分，所产生的心室压舒张压变化速率曲 
线（ - dP / dt ) 可作为心脏舒张功能的指标。比较图 4-6 A 和 B，Pf 看出 - dP / dt 峰值 （ - dP / dt^J 
绝对值由 7100 mmHg / S ( A ) 下降力 5600 mmHg / s ( B ) ，说明年龄增大也可使左心室舒张功能降低。 
- dP / dt _ 可用来比较不同功能状态卜心脏舒张功能。 

(二）从心室容积变化评价心功能 

超声心动图 （ echocardiogram ) 检测是临床®常用的尤创检查 方法， 经过十多生来的发展，已 
成为目前无创评价左心室舒张功能最为常用和最为璽要的方法。 

1. 心室收缩功能评价主要有左心室舒张末内径 （ LVDd )、 左心室收缩末内径 （ LVDs )、 左心 
室舒张末容积 （ RT ) V ) •、左心室收缩末容积 （ ES V ) 、左心室射血分数 ( LVEF ) s 左心室縮短分数 
( LVFs ) rj 临床上 LVEF 是评价绝大多数患者左心室收缩功能的首选指标。此外通过计算射血期心 
室容积的变化速率 ( dV / dt ) 和心室直径的变化速率( dD / dl ) 可用来反映心室收缩能力的变化 Q 

2. 心室舒张功能评价图 4 - 7 显 示:① A 和 B 为舒张期左心室容积随时间变化的曲线及其 
一阶异 数 （心 室容积变化速率， dV / dt ) 曲线^正常人在舒张早期，二尖瓣开放即刻产生较大的左 
心室血液流人速率 （ e 波），而左心房收缩时产生较小血液流人速率 U 波 ， e/a > 1 ) 。②在舒张功 
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图 4-6 小鼠左心室压（上）和左心室压变化率 （dP/cft ，下）同步记录曲线 

A , 肯年; B . 老年 

能障碍的患者，舒张速率减慢，等容舒张期延长（见图 ‘6中 - dP / dt， fls 绝对值 下降），在舒张早 
期左心室压力值较高，抽吸的作用变小 （e 波变小 h 左心房收缩对左心室充盈的作用加大 U 波 
增大， e/ a < 1 )( 图 4-7 中虚线所汞）。 
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图4-7正常人（实线）和左心窒舒张功能不全的患者（虚线)舒张功能的评价 
A. 舒张期心室容积随时间变化 曲线; B. 舒张期心室容积变化速率 （dV/di) 3 DU 等容 
舒 张期; M 來速充 盈期; DV 减慢充 盈期; W ;心房收缩期 
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在临床上实践中 ，心 导管术、超声心动图和心脏磁共振成像等微创或无创技术常用 ■ 

于评价心室舒张功能。左侧心导管是评估心室舒张功能的金标准，但是，由于其是有创 
的，因此不能作为常规方法 。 经胸超声心动图由于其出色的时空分辨率和可用性，是最 
常用的方法。最近心脏磁共振成像技术也开始应用于左心室舒张功能评价（见网络增 
值服务）。 

( 三）应困心室压力-容积环评价心功能 

通过心导管术与超声心动图单独或联合应用吋分別绘制出心室压力时间曲线和心室容积 - 
时间曲线（见图 4-2) ，以每个相对应时间点的压力和容积值绘制压力 - 容积曲线，可产生一个心 
室压力 _ 容积环 （ pressure- volume loop)( 图 4 - 8 ) 。该环是一个 “ 位 相图’，描 述在心动周期间心室 
压力 - 容积的关 系 : ① 该环逆时针环绕该环 - 周完成一个完整的心动周期；②虽然图上没有标出 
明确时间，但该环是根据心动周期每个时间点的压力和容积依次绘制而成的；③环上两点之间 
的距离与实际所用的时间是不成正比的。该环所表示的是整个心动周期中的心室压力-容积关 
系。其收缩末期压力 - 容积关系曲线 （ end-systolic pressure- volume relation, £SP"VR ) 可反映心室收 
缩能力。心室压力 - 容积环变化也可用于反映前负荷和后负荷变化。舒张功能障碍的患者，压 
力 - 容积环向上和向左偏移 ; 这种偏移表明左心室顺应性减少或僵硬度增加，即需要较高的压 
力，才能使一个顺应性下降的心室达到相同的充盈容积。心室压力-容积环及其生理学与临床 
意义详见网络增值服务。 
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图 4-3 左心室压力-容积环 

ab 和 Vh ' 为快速充盈期 > 和 W 为减慢充盈期， cd 和 eW 为等容收缩期, de 和 dY 为快速射 
血期， ef 和 eT 为减慢射血 期， &和 fV 力等容舒张期; abcdef 环为对照环 ， aWdVr 环为各种 
改变 （ A . 收缩能力增加舵负荷 增加; C . 后负荷 增加; H 顺应性减小）吋的压力-容积环； 
ESPVR 为收纬末期压力■■容积关系曲线 
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第二节心脏的电生理学及生理特性 

如前所述，心脏的泵血功能是通过不停的节律性的收缩和舒张来实现的，而心脏节律性兴 
奋的发生、传播以及收缩与舒张的协调交替活动无不与心脏的生物电活动有关。学习心肌生物 
电现象，从整体、器官、细胞和分子水平上 i 理解心肌组织在生理和病理状态下电生理活动的变 
化，有助于深入理解心肌生理特性和药物作用机制。 

与神经、骨骼肌相比，心肌细胞动作电位的特点是持续时间长，形态复杂。各部分心肌细胞 
动作电位及其形成该电位的各种离子流，由于不同细胞的特点而有相当的差异，但其共同特性 
则基本相似。动作电位每个时期均有两种以上的离了-流参与。一次动作电位过程包括被动的 
离子转移和主动的离子转移两个过程。 

根据组织学和电生理学特点，可将心肌细胞分成工作细胞 (: cardiac ^ t>rking cell )^ n 自律缃胞 
(autorhythmxc cell ) ，前者包括心房肌和心室肌，它们有稳定的静息电位，主要执行收缩功能。后 
；者主要包括窦房结细胞和浦肯野细胞，.它们组成心内特殊传导系统，大多没有稳定的静息电位1 
并可自动产生节律性兴奋。根据心肌细胞动作电位去极化的快慢及其产生机制，又可将心肌细 
| 胞分成快反应细胞 （fast response cell ) 和慢反应细胞 ( slow response cell ) 3 快反应细胞包括心房、 
心室肌和浦肯野细胞，其动作电位的特点是去极化速度和幅度大，兴奋传导速度快，复极过程缓 
| 慢 . H . 可分成几个时相，因而动作电位时程很长。慢反应细胞包括窦房结和房室结细胞,其动怍 
电位特点是去极化速度和幅度小，兴奋传导速度慢，复极过程缓慢而没有明确的时相区分。快 
反应细胞和慢反应细胞在某些实验条件或病理情况下，•可发生转变（见后文 K 


一、 心肌細 胞的跨 膜电位及其形成机制 

各类心肌细胞动作电位的形状（图 4- 9 ) 及其形成机制都不尽相同，而在不同动物的同类心 
肌细胞，动作电位的形状和作为其形成机制的离 f 流也有很大差异，即存在着明显的种属差异， 
人类与动物之间的差异则尤为 显著。 




图 4-9 心脏各部分心肌绍胞的跨膜电位 
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(~)工作细胞跨膜电位及其形成机制 1 

1. 静息电位心肌工作细胞（心房、心室肌细胞）的静息电位稳定，为 - SO 〜 -90 mV c . 细胞 | 

膜在静息状态下对 K + 有较髙的通透性，而细胞内的 K + 浓度又远高于细胞外，所以心肌 丁作细 
胞静息电位的形成机制与神经细胞和骨骼肌细胞相似，也主要是由 K +外 流引起的平衡电位 
而产生（见第二章）。 

心肌工作细胞膜中存在内向整流钾通道 （inward rectifier K + channel ,]^ channel ) ，在静息电 
位水平,它处于开放状态，而此时钠通道和钙通道则基本处于关闭状态。 I Ki 通道属于非门控通！ 
道，它不受电压利化学信号的控制，但其开放程度可受膜电位的影1向。工作细胞的静息电位主 
要由内向整流钾电流 ( I K 1 ) 引起的 K + 平衡电位而产生 

在静息状态下，除 L 外，工作细胞膜对 Na <也有一定的通透性，这是由钠背景电流 （ ％ ‘ 
background current) 和納栗活动引起的栗电流 （ pump current r I pump ) 所引起的， Na + 肉流 「-】」 部分抵 
消 K + 外流形成的电位差，所以静息电位略低于由 Nemst 公式计算听得的单纯由 K + 通透产卞.的 
K + 平衡电位。实验中若用蔗糠代替细胞外液中的 N 3.+ ，则静息电位值将有所增大而接近^平 
衡电位。 

2. 心室肌细胞动作电位心室肌细胞动作电位由去极化和复极化两个过程 或五个 时期组 
成，即0期（快速去极期）、1期 （ 快速复极初期）、2期（平台期）、3期 （ 快速复极末期 ） 和4期（完 
全复极期、或静息期 h 

( 1 ) 动作电位0期及其离 子流: 心室肌细胞受刺激而兴奋时发生去极化，膜电位由静息状态 
时的 -90 mV 迅速上升到 +30 mV 左右，构成动作电位的升支，其幅度约为 l 2.0 mV 。 0期去极化 
过程十分短暂，仅占1 ~ 2 n ] s ，最大去极 速率为 MO -400 V / s o 

0期去极化主要由 N〆 内向电流（ I Nn ) 而引起 & 当心肌细胞受刺激使膜去极化达到阈电位 
水平 （-70 mV ) 时，膜屮的1、、通道开放，于是 Na + 顺其浓度梯度和电位梯度快速进人细胞，使膜 | 
进一步去极化。 I Na 通道是一种快通道 (fast channel ) ，它不但激活快，而且激活;5失活也快，当膜! 
去极化到一定程度 ( OmV 左右）时.，^通道就幵始失活而关闭，最后使 k 终止 。 白于 U 虽逍激活 
速度极快，并 引起再 生性循环，即膜去极化达到阈电位时，: U 将超过 K + 的外向电流，于是在净内 
向电流的作用下使膜进一步去极化，引起.更多的^通道开放，产牛更大的形成^与膜去极 
化之间的正反馈，使膜在约 lm S 时间内迅速去极化到接近 Na + 平衡电位水平，这就是心室肌细 
胞0期去极速度快、动作电位升支陡蛸的原因。快 I Na 通道 T 被河豚毒 （ TTX ) 阻断，但由于其通 
道蛋白与神经细胞和骨骼肌细胞的 l Na 通道分属不同的亚型，因此心肌细胞的 U 通道对 TTX 的 
敏感性仅为神经细胞和骨骼肌细胞的 I Na 通道的1/100 ^ 1/1000, 

T 型#5电流 （ T-type calcium current ， I rn _ T ) 是0期去极化的另一■个离子流 3 它参与 ◦ 期末段的 
形成: > Icn . T 的激活电位与1、 3 相似，也是一种快速的内向电流。由于该电流 较弱旧 而在促进心室 
肌0期去极过程中所起的作用不大。 - 

当 1 &受抑制対， 0 期晟大去极化速率 （ v ma j 降低，表现为 0 期 i 极化过程延时，升 
| 支幅度降低，结果导致兴奋传导减慢 o 严重抑制吋， k 完全被阻断/决反应电位可转变为慢反应 
电位。 I 类抗心律失常药主要以抑制 k 的作用为其特征。 

(2) 动作电位1期及其离子流:0期后，膜电位由 + 30 mV 迅速下降到 OmV 左右，形成动作电 
位的快速复极初期， EM 期。此期占时约 10 ms D 由丁 0期和1期膜电位变化迅速，在记录的动 
作电位图形上呈尖峰状.因而常将这两部分合称为锋电位。 

瞬时外向电流 （transient outward current ， I , ft ) 是引起心室肌细胞1斯快速复极的主要跨膜电 
流。 U 風道在膜去极化到 -30 tnV 时被激 活:， I t 。的主要离子成分是 K ' L 存在明显的种属差异， 
因此，不同动物的心室肌动作电位1期可有不同表现。例如，豚鼠心室肌没有 L ， 丙而1期很小； 
大鼠、小鼠等的心室肌： U 乍用则很强，结果使2期平台不显著 , 动作电位图形呈三角形;此外，有 
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些动物的心室肌 L 有 U 及 U 两个成分，也有些动物（如牛）的心室肌仅有 L 。 I :。可被钾通道阻 
断剂4-氣基卩比 i 1 定 （4 - aminopyridine ,4 - AP ) 选择性阻断。 

氯电流 （chlumie cunenUa ) 是另一个在】期中活动的离子流。在止常情况下，该离子流的 
强度较小，对1期仅有微弱而短暂的 作用; 但在儿茶酚胺作用下（如当交感神经兴奋时）， L 的作 


用则不能被忽略。 

(3) 动作电位2期及其 离了流：当 1期复极到接近零电位上下时，便进人动作电位的复极 2 
期。在2期内，复极化速度极其缓慢，膜电位几乎停滞于同一水平而形成平台，故又称平台期 
( plateau ). 平台期在心室肌细胞占时100 ~ 150 ms 。 平台期的存在是快反应心肌细胞动作电位 
时程较长的主要原因，也是区別丁神经、骨骼肌动作电位的主要特征。 

参与心室肌细胞动作电位2期的离子流较多，也较复杂，既有内向电流 ，也 有外向％流。 

在内向电流中， L 型钙电流 （ L-type calcium current ， I Cai ) 是主要的去极化电流。耗通道因其 
激活、失活和复活等过程均较缓慢，故又称慢通道 （slow charnel ) 。缓慢而持久地内流是形 
成平台期主要原因。钙通道活动的改变可明显影响动作电位的形状。钙通道阻断剂（如维拉帕 


米）也主要影响动作电位的平台期，从而改变动作电位时程和心肌收缩力。 

另一个内向电流是慢矢活的 [, a ，该电流的然总的来说作用不很大乂曰•气它受到激动时或先活 
受到阻碍时，则可明显增强，可致动作电位难以复极，使动作电位时程延长，甚至出现第二平台期。 
此外 ， Na + - Ca 2+ 交换电流 （ Na + - (Ja 2 + exchange current ,I Nn . Cu ) 对平台期的形成也起一定作用。 

:但在不同种属 ，它 在此期的作用可有差异。 

在外向电流中，内向整流钾电流 （ inwaj *d rectifying polassium current ， I KI ) 的内向整流特性是 
I 造成平台期持续时间较长的重要原因。 I K 1 通道的活动皂电压依赖性，在静息屯位水+时 L 通道 
I 处于开放状态， K + 外流而形成膜外带正电、膜内带负电的极化状态。 当膜超 极化时，促进 K +内 
| 流的电场力大于促进外流的浓度势能，^则 内流； 而当膜去极化时 Ai 通道的通透性降低， 


外流减少^这种 I K 1 通道对 1 C 的通透性因膜的去极化而降低的现象称为内向整流 ⑽ rd 
rectification ) . I K ，通道这一特性可阻碍平台期细胞内 K + 的外流，从而使平台期可持续较氏^间」 
动作电位2期中的另一个起重要作用的夕卜向电流是随时问而逐渐加强的延迟整流钾电流 
I (delayed rectifier potassium C uiTem ， I K ) .。在2期早期， I K 形成的外向电流主要起到抗衡以 U 
' 主的内向电流的作用，在2期晚期， I K 则成为导致膜笈极化的主要离子电流。的增强与减弱 
对平台期的长短有重要意义。由于人部分 WA 断剂同时也促进 1 k 增强，故可使平台期的缩短 
更为显著。 

同时，钠泵活动引起的泵电流也是保持持续活动的外向电流，它的活动也不太强，对动作电 
位影响较小。如果钠泵活动受到抑制 ，由 丁能使细胞円浓度增髙，因而可继发性引起诸如 
迟后去极化 （delayed after depolarization , DAD ) 等反应。 

在2期早期， C a 2 * 内流和 K f 外流处于平衡状态，膜电位保持在零电位上下。随着时间的推 
移，钙通道逐渐失活， K 外流逐渐增加，逐渐过渡为 2 期晚期。2期中的 Ca 2+ 、 Na + 内向电流和 
K + 外向电流即使发生轻微的变化,也会影响平台期和动作电位时程的长短。 

(4) 动作电位3期及其离子流:2期结束后，复极加快而进人快速复极末期，直至膜电位恢复 
| 到静息电位水平。3期持续100 ~ 150 m % 它是复极化的主要部分 c 

3 期的离子流主要是外向电流。 I K 的逐渐加强是促进复极的重要因素。 K + 外向电流随时间 


而递增， K + 外流是再生性的 ， K +外流促使膜内电位转向负电位，而膜内电位越负 ， K — 电流就越大， 
这种正反馈过程导致膜的复极越来越快，直至复极到原来膜电位水平。 T ki 对 3 期复极也起明显作 


用，它在3期中突然加强。此外， I hVCu 、 納泵的泵电流也都参与3期复极化过程。以上各电流的综 


合结果 t 最终使动作电位完全复极。任何能影响上述各电流的因素都能改变复极化速率，使3期时 
程缩短或延长。例如，以抑制 i K 为目的的 in 类抗心律失常药可使动作电位明显延长。 








从 0 期去极化开始到3期复极化完毕的这段时间 ，称为 动作电位时稃 （acuon potential dura ¬ 
tion , APD ) 0 心室肌细胞的动作电位时程为 MO 〜 300 ms 。 

(5) 动作电位4期及其离子流: 4 期是动作电位复极完毕即膜电位恢复后的时期，又称静息 
期。心室肌动作电位的4期保持于稳定水平。 

动作电位的完全复极并不意昧着各种离子流的停息。由于在动作电位期间发生了各种离 
子流，使少 M Na + 和0，进入细胞，少量 K + 流出 细胞； 只有将这些进入细胞内的和 Ca 2h 排 
出细胞，而使流出细胞的回到胞内后才能恢复细胞内外离子的正常浓度梯度，保持心肌细胞 
的正常兴奋性。于是在4期内钠泵活动加强，以完成 Na +的 外运和 K •的 内运; 膜中 Na ' C ’ 交 
换体的活动也加强，它可将3个 Na 4 转人胞内，并将】个^+移出胞外，由此迸入细胞的 Na + 再 
由钠泵将它泵出；此外，有少可直接由钙泵中动排出细胞。 实 际上， Na + -Ca 〃交换 体和铀 
泵的活动 是持续 进行的，在动 作电位 的不同 时相中 ，其活动强度可有所不同 ，这对维持细 胞膜内 


外离子分布的稳态具有重要意义。 

综上所述，在一次动作电位过程中有被动和主动的离子 
转移的发生。被动离子转移取决于 生物獏 通透性的改变，即 
离子通道的开放 f 关闭，由此产生各种离子电流而引起膜电 
位的变化，即产生切作电位 （图 t 】0 〉。 主动离子转移则能保 
持各种离子在细胞膜两侧的不对等分布，即保持膜的正常兴 
奋件，以确保动作电位得以持续不断地进行下去。 

3. 心房肌细胞动作电位心房肌也属于快反应细胞。 




由于心房肌细胞膜上的、通道密度稍低于心室肌，静息电位 
受 Na + 内漏的影响较大，因此细胞内负电位较心室肌为低，其 
静息电位约 -80 mV 。 心房肌细胞的动作电位在形态卜:与心 
室肌细胞很相似，但心房肌细胞无明显的 2 期，复极化较快. 

故动作电位时程较短，仅150 -200 ms „心室肌细胞动作电位 
各时相的离子流在心房肌细胞也都具备，主要的不同是心房 
肌细胞膜中存在乙酰胆碱敏感的钾通道 （ acet y icholme sensi - 

tive potassium channel , I R . ACh channel ) ，_通道可在 ACh 作用 
下大量激活开放，使膜对 K +的 通透性增加 ， K + 外流增强而出 
现超极化，导致心房肌细胞动作电位时程明显缩短。此外， 

心房肌细胞的 IJ 虽道较发达，较大的1 1( ，电流可持续到 2 期， 

使平台期不明 a ，2期和3期的区分也不明 a 。 

由于心房肌细胞膜的钾通道种类较多 ft 受神经递质的调节，因此在体情况下的心房肌细胞 
静息电位较易发生改变。心房颤动时等多种离子电流发生改变，称为电学重构。 
(二）自律细胞的跨膜电位及其形成机制 

I 特殊传导系统的心肌细胞具有自动节律性， 厲于肖 律细胞。房室束、束支和浦肯野细胞属 

I 于快反应细胞，兴奋时产生快反应动作电位。窦房结和房室结细胞属于慢反应细胞，兴奋时产 
生慢反应电位。自律性细胞动作电位3期复极末达到最大极化状态时的电位值称为最大复极 
I 电位 （ maximal re polarization potential ) ，此后的 4 期膜电位并不稳定于这一水平，而是乂即开始自 



图 4-10 心室肌细胞跨膜电位 
及其离子流示意图 
位于基线以下的离子流为内向电 
流 7 位于基以上的离子流为外向 
黾流,4和1是的两种成分 


动去极化，这种4期自动去极化 (: phase 4 spontaneous depolarization ) 具有随时间而递增的特点。 
\因此自律细胞与工作细胞的最大区别在于没有稳定的静息电位，在自律细胞中通常用最大复极 
电 位值来代表静息电位值。 4 期 ㈡ 动去极化是自律细胞产生 S 动节律性兴奋的基础。不同类型 


自律细胞4期自动去极化的速度和机制不尽相同。 

1. 寞房结 P 细胞动作电位 蜜房结 （ sitio - atrial node , SAN ) 内的自律细胞为 P 细胞 （ pace - 
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maker cell) ，其含量十分丰富。窦房结 P 细胞的动作电位形状与心室肌等快反应电位很不相间。 
窦房结 P 细胞的最大复极电位和动作电位幅度均较小，动作电位没有平台期，只有0、 3 、 4 期，而 
4期电位不稳定，在3期复极完毕后就自动去极化，使膜电位逐渐减小，即发生 4 期自动去极化， 
当去极化达到阈电位水平时便可爆发动作电位。 


窦房结 P 细胞膜中 I K1 通道较为缺乏，因此其最大复极化电位仅约 •_ 7 0mV。 当自动去极化 
达到阈电位水平（约- 40mV) 时即爆发动作电位。由于窦房结 P 细胞膜缺乏 I 通道，其动作电 
位0期的产生主要依赖因而0期去极化速度较慢（约 lOY/s) ，持续时间较长（约 7 ms) 

极幅度为70〜 85mV Q 因为0期由 Ca^ 内流而形成，所以它受细胞外 Ca :+ 浓度的影响明@_，且可 
被钙通道阻断剂（如维拉帕米）所阻断。 


窦房结 P 细胞缺乏 Q 通道，因此其动作电位无明显的1期和2期，0期去极化后直接进入3 
期复极化过程，3期复极主要依赖使膜电位复极到最大复极电位水平。 


参与窦房结 P 细胞4期自动去极化的离子流较为复杂，其机制也尚未完令阐明一般认 
为，当 P 细胞膜电位达到最大复极电位后，由于外向 1 k 逐步衰减和内向见 G 文）的作用而引 
起4期自动去极化，当去极化达到- 50mV 左右时，内向的加人可加速 4 期白 动去极化，当左 
极化达到 U 通道的阈电位时, U 道激活、内向 W 。便引 发一个新的动作电位。此外，内向 
1^在4期自动去极化过程的后1/3期间 Lii 起一定作用。可见窦房结 p 细胞动 怍电位 4 期自动 
去极化机制涉及外向电流减弱和内向电流增强两个方面，其中较重要的是 1 k 4和 kT (图 4 — U ) 。 
凡能影响这三种离子电流的因素都能影响窦房结 P 细胞的 4 期自动去极化速率，从社对窦房结 
自律性发挥调控作用0例如，背上腺素通过 P 肾 h 腺素能受体可增强 1 心 t 和，产生正性变时效 
应； 乙酰胆碱则通过 M 型胆碱能受体激活4 ⑽引起 窦房结 p 细胞膜的超极化，同时通过抑制腺 
苷酸环化酶的活化，使 CAMP 生成减少，进而钙通道的磷酸化受抑制，结果使1减小。两者都产 
生负性变时效应，即自律性降低。 



图 4-11 ，莫房结 P 细胞4期自动去极化和动作电位发生原理示意图 


I K 的进行性衰减是窦房结细胞 4 期动去极化的重要离子基础之一。 L 在动作电位复极 
到 -50mV 左右时逐步减小，其减小的速率正好与窦房结细胞的 4 期自动去极速率同步，提示它 
是窦房结细胞主要的起搏电流 （ pacemaker cuirenl ) 之 一 。 I K 通道阻断剂 E- 4031 可因降低最大 
复极电位，进而影响 If 的充分激活而减慢窦房结的起搏频率。 

超极化激活的内向离子电流 （ h yP er P 0 i arizaticm -此 tivated inward ion current ， I h 或1[)是一种随 
时间而进行性增强的内向离子流，主要由 Na + 负载。 I ,通道被充分激活的电位约在- 100 mV 水 
平。正常情况下,窦房结 P 细胞的最大复极电位仅约 - WmV , 在此电位水平，通道的激活十分 
缓慢，形成的电流强度较小，因此内向 1 f 对窦房结 P 细胞 4 期自动去极化所起的作用远不如外 
向 1 K 的衰减 u 用铯 （ Cs 4 ) 选择性阻断 I :后，窦房结的自发放电频率仅轻度降低。外向的衰减 
与内向^•两者对4期自动去极化的作用之比为6: 1。与此相反， I r 在浦肯野细胞 4 期自动去极 
化过程屮的作用却重要得多。 
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1 13 ^，是一种阈电位较低的快速衰减的内向电流。 T 锄钙通道可被低浓度的镍（ Nici ，） 所阻 
断。：^^在窦房结4期 自动去 极化后期中起作用。 I & T 的生理作用在十使细胞去极化达到能使 
1^通道激活的 阈电位 水平，从而引发新的动作电位出现升支。 

此外，窦房结 p 细胞膜与心房肌细胞一样 T 也含 I K . ACll 通道。在 ACh 作用下，1^.似可使最大 

复极电位增大，同时便 Ica - T 受抑制，导致其自动节律活动明显减慢。 

2 . 浦肯野细胞动作电位浦肯野细胞兴奋时产牛快反应动作电位，其形状与心室肌动作弓 
位相似（见图 4 _9)，也分为0期、1期、2期、3期和4期五个甿相,0 〜 3期的产生机制也与心室肌 
细胞基本相同。不同的是，浦贲野细胞动作电位0期去极化速韦较心室肌细胞快，可达 200 〜 
800 V / s ； l 期较心室肌细胞更明显，在 I 期和2期之间可形成一个 较明诚 的切 迹; 3期复极末所达 I 
到的最大复极电位较心室肌细胞静息电位更负，这是因为其膜中的 L 通道密度较高，膜对 K ’的 | 
通透性较大 所致; 4期膜电位不稳定，这是与心室肌细胞动作电位最®著的不同之处。此外，在 I 
所有心肌细胞中，浦肯野细胞的动作电位时程最长。 

与窦房结 P 细胞相似，浦肯野细胞4期0动太啜化的产牛机制也包括外句电流的减弱和内 
向电流的增强两个方面，在动作电位 3 期复极化至 .- 50 mV 左右时， [ k 通道 开始关 m 电流遂 
渐减小 ：同时 ， i f 通道开始激活开放，该通道具有电压依赖性和 时问依 赖性，其激活的程度随膜内 I 
负电位的加大和时间的推移而增强 ，至- i 00 rTiV 左右时充分激活， 1 1 达到最大值。卜的增强在浦 
肯野细胞4期自动去极化过程中起主要作用。由于 L 通道在浦肯野细胞膜中的密度过低，其激 
活开放的速度较慢 A 期自动±：•极化速度很慢（仏 02 VA ) ,因此在正常窦性心律情况下，浦肯野 
细胞的节律性活动受到来自窦房结的超速驱动压抑（见后文）。即使窦性节律停止，浦肯野细胞 
的自发节律也不能立即发生，而是需要经过一定的时间后才能开妒。这也就是在三度房室传导 
阻滞突然发生时，心室在一个时期内停搏的主要原因。 



心肌细胞具有兴奋性、传导性、自律性和收缩性等四种基本生理特性。其中兴 奋性、 传导性 
和自律性以心肌细胞的生物电活动为基础，属于电生理特性；而心肌细胞的收缩性则以细胞内 
的收缩蛋白的功能活动为基础,属于心肌细胞的机械特性。心脏的收缩功能是心脏栗血的重要 
基础，但心肌细胞的收缩性受 心肌细 胞电牛.理特性的影响，所以心脏的电生理特性和机械特件 
是紧密联 系的，心肌细胞在收缩前先有动作电位的产生，而后通过兴奋'收缩耦联引起心肌收 
缩。心肌收缩活动改变的信息也可通过细胞器传递到细胞膜，影响心肌细胞的电活动。一些严 
重的心脏病理情况下，可出现心肌细胞有电活动却不能产生收缩的现象，称为兴奇-收缩脱竊联 



(-) 兴奋性 

1,心肌细胞兴奋性的周期性变化心肌细胞每产生一次兴奋，其膜电位将发生一系列规律 
性变化，兴奋性也随之发生相应的周期性变化。心肌细胞兴奋性的这种周期性变化使心肌细胞在 
不同时期内对重 K 刺激表现出不同的反应特性，从而对心肌兴奋的产生和传导，甚至对收缩反应产 
生重要影响 q 现以心室肌细胞为例，说明在一次兴奋过程中兴奋性的周期件变化〔图 4 12) 。 

⑴有效不应期 ：心肌 细胞发生一次兴奋后，从 0 期去极化幵始到复极 3 期膜电位达到 
-55mV 这一段时问内，无论给予心肌多强的刺激;都不会引起去极化反应，这段时间称为绝对不 
1应期 （absolute refracloir period ， ARP) 。 在从复极至- 55mV 继续隻极至- 60mV 的一段时间内， 
1若给予阈上刺激虽可引起局部反应，伸仍不会产生新的动作电位，这一时段称为局部反应期 
: (local response period ) 0 上述两 段时间可合称为有效不应期 （effective refractory period 7 ERP) 0 
此期心肌细胞兴奋性的暂时缺 失或级 度下降是由十钠通道完全失活或仅有少量复活的缘故。 
但兴奋性的下降是可逆的。 













图 4-13 心室肌细胞复极电位与不应期 、兴杳 4的关系不意图 
ARP: 绝对不应期， ERP: 有效不应期； LRP: 局部反应期； RRP : 相对不应期；超常期 
a 为局部反应4和 d 为0期去极化速度和幅度均减小的动作电位 
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图 4-12 心室肌细胞动作电位、机械收缩曲线与兴奋性变化的关系示意图 

(2) 相对不 应期: 从有效不应期之后到复极基本完成 （ 〜 - SOmV) 的时间内，若给予阔 
上刺激，可引起可扩布性兴奋,此期称为相对不应期 （ relatjve refractory period 7 RRP) „原因是此 
期已有相当数量的钠通道复活到静息状态，但在阈刺激下激活的钠通道数量仍不足以产生使膜 
去极化达阈电位的内向电流，故需加强刺激强度方能引起一次新的兴奋。 

(3) 超常 期：随 着复极的继续，在膜电位由 -80mV 恢复到 -90 mV 的时间内，膜电位值虽低 
于静息电位,但钠通道已大部分恢复到静息状态，且此期膜电位水平比其他各期都更接近于阈 
电位水平，若在此期内给予一个阈下刺激，即可引起一次新的动作电位，故称为超常期 （ S up r a_-_ 
mal peroil ,SNP) 0 

在相对不应期和超常期，由于膜电位水平低于静息电位水平，而此时钠通道开放的速率和 
数量均低于静息电位水平时，故新生的动作电位的 0 期去极化速度和幅度都低于正常（圈 4 _ 13 )， 
故兴奋传导速度也较慢（见后文），动作电位的时稈和不应期都较短。由于不应期较短，就容易 
产生期前兴奋（见后文）；又由于心脏各部分的兴奋性恢复稈度不一，产生的兴奋较易形成折返 
激动血导致快速性心律失常。 
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有效不应期 （ ERP 〉和动作电位时程 ( APD ) 往往呈平行关系，但两者所反映的膜的特性有所 
不同。 ERP 反映膜的去极化能力 （(^ u 的变化）， API ) 则主要反映膜的复极化速度 （ C K 的变化）。 
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—般而言，若能使 ERP 相对延长 （ERP/AUP 比值 增大） 则可产生抗心律失常的效果。加1类抗 
心律失常药奎尼丁可延长 ERP 和 ADP, 怛其延长 EKP 的作用大丁延民 ADP 的作用；利多^因则 
缩短 ERP 和 ADP， 但其缩短 ERP 的作用小亍缩短 ADP 的作用。结果是殊途同归，两种药物都能 
增大 ERP/ADP 比值，从而起到抗心律失常的效应。 

2 . 影晌心肌细胞兴奋性的因素组织细胞兴奋性的高低通常用_激阈值的大、來衡 
阈值低者兴奋性高，阈值高者则兴奋性低。心肌细胞兴奋的产生包括细胞的膜去极化达到國电 
位水平以及引起0期去极化的离子•通道的激活这两个环节。 任何 能影响这两个坏节的 W 素均 


可改变心肌细胞的兴奋性。 

(]) 静息电位或最大复极电位水平 :若阈 电位水平不变而静息电位或最大发极电位增大.则 
与阈电位之间的差距加大 , 引起兴奋所需的刺激阈值增大，故兴奋性降低「例如 1 在乙触胆碱•的 
作用下.膜对 K +的 通透性增高 ， K +外 流增多，引起膜的超极化，此时兴僅性便降低反之，静^ 
电位减小，使之与阈电位之间的差距缩短，^ I 起兴奋所需的阈值减小，因而兴裔性升高但当静 
息电位显著减小时•则可由于部分钠通道失活而使阈电位水平上移，结果兴奋 性反而降低咧 
如，当细胞外 K + 浓度轻度升卨时，由于膜电位轻度去极化，使膜电位与國电位水平赛近1导致兴 
奋性升高 ； 而当细胞外 K ，浓度明显升高时，则膜电位显著减小、致使部分钠通道失活，阈电位水 


平上移:结果兴奋 性反而 降低。 

(2) 阈电位水平：國电位实质 t . 是反映离子通道（钠通道或弼通道） 电卜 M 衣赖性的一种内在 
特性.它决定了在什么条件下钠通道或钙通道可被激活而大量开放。若静息电位或最大复极电 
位不变而阈电位水平上移，则静息电位和阈电位之间的差距加大，引起兴奋所芮的刺激阈值增 
大,兴奋性便降低^反之，阈电位水平下移则可使兴奋性增高。如低血钙时 阈电 位降低，导致兴 



奋 性升高::.而奎尼 了则因 抑制钠内流而使阈电位升高，故兴奇性降低 

( 3 ) 引起 0 期去极化的离子通道性状：如前所述，引起快、慢反应动作电泣0期去极化的钠 
通道和 L 型钙通道都有静息、激活和失活三种功能状态。这鸣通道处于哪种状态4当时的膜电 
位水平和诙电位的时间进程有关，即这些通道都具有电压依赖性和时间依赖性9在快反应动作 
电位，当膜电.位处于静息电位水平时，钠通道处于静息状态•在阈刺激条 忤下随 时都可被激活 r 
当膜去极化达到阈电位水平时，大量钠通道激活而幵放，并发生再生性循环，随后迅速失活叫关 
闭。处于失活状态的钠通道不能马上再次激活开放，须等待膜复极化到 _ 60nlV 或更负时才开 
始复活，且复活需要一个时间过程。只有当膜电位恢复到静息电位水平吋，钠通道才仝部恢复 i 
到静息状态。这就是为何落在有效不应期内的刺激不能产生有效兴奋的原因，因为此时钠通道； 
正处于失活关闭状态。可见，上述兴奋性的周期性变化主要取决于钠通道当时的功能状态。在 
慢反应动作电位，细跑的兴奋性取决于 L 迴钙通 道的功能状态，仴 L 型钙通道的激活、失活和复 | 
活速度均较慢，其有效不位期也较长，可持续到完全复极之后。钠通道或钙通道是沓处于静息 | 
状态是心肌细胞是否具有兴奋性的前提。钠通道或钙通道的状态还受许多药物的影响，使之激 | 

活或失活，这是各种抗心律失常药物发挥作用的基础。 | 

3 . 兴奋性的周期性变化与收缩活动的关系 与神经细胞和骨骼肌细胞相比，心肌细胞兴奋！ 
性周期中的有效不应期特别氐,一直延续到心肌收缩活动的舒张早期。因此，心肌不会像骨骼 | 


{ 肌那样发生完全强直收缩，而始终进行收缩和舒张交替的活动，从而保证心脏泵血活动的正常 i 

(进行。 _ 

i _, 在正常情况下，当窦房结产生的每一次兴奋传到心房肌和心室肌时，心房肌和心室肌前一 

,,次兴奋的不应期均已结朿，因此能不断产生新的兴奋，于是，整个心脏就能按照窦房结的节律进 
： 行活动 ，- 如果在心室肌的有效+应期后、下一次窦房结兴奋到达前，心室受到一次外来刺激，则 


可提前产生一次兴奋和收缩，分别称为期前兴奋 （premature excitation ) 和期前收缩 （premature 


systole ) ( J 期前兴奋也有其肉身的有效不应期，当紧接在期前兴奋后的一次窦房结兴奋传到心室 










第四章血液循环 



时，如果正好落在期前兴奋的有效不应期内，则此次正常下传的窦房结兴奋将不能引起心室的 


兴奋和收缩，即形成一次兴奋和收缩的“脱失”，须 
待再下一次窦房结的兴奋传来时才能引起兴奋和 
收缩这样，在一次期前收缩之后往忭会出现一段 
较长的心室舒张期，称为代偿间歇 （ compensatory 
pause ) ( Wi 4-14) ，然后恢复窦性节律。但在窦性心 
率较慢时、下一次窦房结的兴奋也可在期前兴奋的 
有效不应期结朿后才传到心室，在这种情况下，代 
偿间歇将不会出现。 

4. 心肌不应期的离散度单个心肌细胞的 

不应期主要反映细胞膜离子通道的状态。钠通 
道处于太活状态.对传来的兴奋不能发生反应_ 
是不应期产生的内在原因。 但是， 只分祈单个心 
肌细胞不应期的氐短往往不能反映不应性与动 
作电位在心肌细胞、全心脏传导中和心律失常中 
所起的作用，而需分析一块心肌不应期的长短， 
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图 4-14 期觔改缩与代偿间歇模式图 
虚线指4给予刺激时问。曲线 I _ 3 :刺激落4: 
有效不应期，不引起反应。曲线 4 -6: 刺激落 
&相对 不应期，引起期前收缩和代偿间歇 


一块心肌中细胞的不应期是否均匀，其不应期的离散度如何，才能说明心肌的不应期对亍 
兴奋传导的影响。对先天性长 Q - T 间期综合征患者行电生理学检查时发现其 APD 时差增 
大 ， E R P 的离散度大大增加，在此基础上发生早 G •去极化，可触发导致尖端扭转型室速（见 


网络増值服务 

(二）传导性 

心肌的传导性 （ conductivity ) 是指心肌细胞具有传导兴奋的能力或特性。兴奋传导4、仅发 
生在同一心肌细胞上，而旦能在细胞之间进行9枏邻心肌细胞之间以闰盘相连接，而闰盘处的 
肌膜中存在较多的缝隙连接,形成沟通相邻细胞间的亲水性通道，使动作电位能从一个心肌细 
胞传给与之相邻的另一个心肌细胞，从而实现细胞间的兴奋传导。 

1. 兴奋在心脏内的传导 各类心肌细胞都能传导动作电位，但它们传导动作电位的能力和 
速度则有所不同 & 在生物进化和个体发育过程中，心脏分化吕特殊传导系统，包括卖房结、房室 
结、房室束、左右束支和浦肯野纤维网，它们是心内兴奋传导的重要结构基础。 

在正常情况下，起源于窦房结的兴奋能直接传给心房肌纤维，心房内的兴奋传导速度约为 
0. 4 rVs c 心房中还有一些小的肌束组成优势传导通路 （Preferemial pathway ) ，其传导速度较快 
(1,0-1. 2 m / s ) ，可将兴奋直接传到房室结 （alnovcntncular node ， AVN ，也称房室交界， atrioven ¬ 
tricular junction ). 这些纤维传导速度较快的原因是其纤维较粗，方向 较直。 

兴奋在房室结区的传导非常缓慢。兴奋从窦房结发生后约经 0 , 5 秒出现在房室束，其中约 
一半时间用于此处极为纤细的交界纤维 （junction fiber ) 的传导上，这些纤维的传导速度仅约 
a 02 m / s . : , 这 一 K 域传导速度缓慢的可能原因有:①纤维直径细小，仅约 0 . 3 pm ; ②闰盘处的缝 


隙连 接数驗 比普通心肌少;③这些纤维由较为胚胎型的细胞所构成，其分化程度较低，传导兴奋 
的能力也较低。由于房室结区的传导速度缓慢，且房室结是兴奋由心房传向心室的唯一通道1 
因此兴奋经过此处将出现一个时间延搁，称为房-室延搁 （ atrioventricu 】 ar dela y ) 。房-室延搁具 
有重要的生理和病理意义，它使得心房肌的兴奋不能过快地传到心室肌，从而保证心房内血液 
在心室收缩之前排入心室，有利于心室的充盈和射血;但也使得房室结成为传导阻滞的好发部 
位，房室传导阻滞是临床上极为常见的一种心律失常^ 

兴奋在浦肯野纤维内的传导速度在心内传导系统中是最快的，可达 4 m / s 左右。这是由于 
浦肯野纤维十分粗大 aOpm )， 且含肌原纤维很少，而缝隙连接数量又很多，故兴奋很容易由一 
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个细胞传给另一个细胞。另外，由于这些纤维 MN 状分布于心室壁，故能将兴奋迅速传到心室 
肌。兴奋从房室朿传到浦肯野纤维末端，历时仅约 0. 03秒。 

兴奋在心室肌的传导速度约为 lm / s 。 由于心室肌纤维呈双螺旋状环绕心室腔排列，故兴奋 
不能直接由心内膜传向心外膜，而是呈一定角度沿螺旋方向传导。兴奋由心内膜表面到心外膜 
衷面需时约0, 03秒。 

2. 影响传导性的因素 心肌的传导性受结构和生理 W 方面因素的影响。结构因素是相对 
固定的，而生理因素的变动性较大。 

(1) 结构 因素: 心肌细胞的直径是决定传导性的主要结构因素，细胞直径越大，细胞内电阴 


越小，局部电流越大，传导速度 越快; 反之亦然。心房肌、心室肌和浦肯野细胞的直径都较大，尤 


其是米梢浦肯野细胞直径更大，所以传导速度很快。而房室结区细胞的直径很小，故传导速度 
很慢。此外.细胞间的连接方式是决定传导性的 又一菜 要结构因素。细胞间缝隙连接构成了细 
胞间的$电阻通道，缝隙连接通道数 S 越多，传导性越好。在某蜱病理情况下，如心肌缺血时， 
细胞间的缝隙连接通道可关闭，兴奋传导也明显减慢。传导性还受细胞分化程度的影响，分化 


程度低则传导慢。 

(2) 生理因 素：心 肌细胞的电生理特性是影响心肌传导性的主要因素。心脏内兴奋的传导 
过程即动作电位的传导过程，而动作电位的传导受到以下 a 素的影响。 

1) 动作电位0期去极化速度和 幅度： 动作电位0期去极化的速度和幅度是影响心肌传导 S 
度的最重要的因素。由于兴奋区的去极化，使与之邻旁的未兴奋区之间出现电位差，产牛局部 I 
电流而引起兴奋传导。兴奋区0期 i ： •极化速度越快，局部电流形成也越快， R 而能加速邻旁未 
兴奋区的去极化过程，故传导能加快 进行； 兴奋区0期去极化幅度越大，兴奋区与邻旁未兴奋 K 
之间的电位差也越大，局部电流也越强，电紧张电位扩布的距离也大，因而能使更远的部位受到 
剠激而兴奋,故传导加速。浦肯野细胞动作电位0期去极化速度比心室肌大一倍左右，这是它 
传导速度较快的原因之一。任何生理、病理或药物因素，凡能减慢动作电位0期最大去极化速 
率和动作电位幅度者，都能减慢心内传导速度。 

2) 膜电位水平 :心肌 细胞动作电位0期去极的速度与幅度还受兴奋前膜电位水平的影响。 1 
在快反应细胞，钠通道性状决定着膜去极化达阈电泣水平后通道开放的速度与数量，从而决定 | 
膜0期去极的速度和 隔度。 钠通道的效率（可利用率）具有电压依赖件，它依赖于受刺激前的静 

息膜电位水平。在正常静息电位 (: -90 mV ) 条件下，膜受刺激达到阈电位后，钠通道快速开放， 0 
期最大去极化速度可达 500 VA 左右。膜电位降低则最大去极化速度显著降低。当膜电位降至 
-55 mV 时，则 0 期最大 去极化 速度几乎为零，因为此时钠通道已失活关闭0如果膜电位大丁正 
常静息电位水平，最大去极化速度并不增加，这可能是钠通道效率已达极限之故。可见，在正常 
静息电位条件下，钠通道处于最佳的可利用状态。当静息电位减小时，动作电位升支的幅度和 
速度都降低，这将导致传导减慢乃至障碍。期前兴奋的传导减慢正是由于期前兴奋是在膜电位 
会小的 情况下发生的缘故。 

3) 邻旁未兴奋区心肌膜的兴 奋性： 兴奋的传导是细胞膜依次发生兴奋的过程，因此末兴奋 I 
区心肌膜的兴奋性高低必将影响兴奋沿细胞膜的传导。当静息膜电位（在自律细胞为最大复极 
电位）增大或阈电位水平抬高均可使兴奋性降低。在此条件下，膜去极迖到阈电位所需时间延 

长，故传导速度 臧慢; 反之，则传导加快。此外，如果邻旁未兴奋区心肌膜电位过低，使膜中的钠 
通道处于失活的状态，则由兴奋区心肌膜传来的兴奋也不能使之产生新的动怍电位，传导将受 : 
阻于此。 

(三） 自动节律性 

自动节律性 （ autorh y thmi C h y ) 简称自律性，是指心肌在无外来刺激条件下能自动产生节律性 
兴奋的能力或特性。在正常情况下，仅有小部分心脏细胞具有自律性。能产生自律性的细胞属 
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于特殊传导系统，包括窦房结、房室结、房室溆和心室内的浦肯野细胞等 。 加前所述，这些心肌 
细胞具有自律性的原因在于其动作电位4期存在自动去极化过程「在不同的自律细胞， 4 期 
| 动去极化的速度和机制不完全相同3 

1. 心脏的起搏点 心内特殊传导系统中各部分心肌细胞都具有 h 魯 hUR - 在正 常情况 下并 
非各种自律细胞都各自产生主动性兴奋 D 在心脏自律组织中 ，以 窦房结 p 细胞的自律性为最 
7高，每分钟约100次，但由于受心迷走神经紧张的影响，其 R 律性表现为每分钟 ™ 次左彳】;房室 

. 结和房室束每分钟分别约50次和如 次; 末梢浦肯野细胞的自律性最低，每分钟约 25 次： fe 生 
| 理情况下，心脏活动总是按照自律性最高的组织所发出的节律性兴奋来进行的7产生兴企并控 
制整个心脏活动的自律组织通常是 A 律性最高的窦房结，故窦房结掐心脏活动的正常起搏点 
| (normal pacemaker ) ，由窦房结起搏而形成的心脏节律称为窦性节律（咖 ub rhythm ) 其他 A 復 
组织在正常情况下仅起兴奋传导作用，而不表现出其身的节律性，故称为潜在起搏点 （latent 
: pacemaker )。 只有当正常起搏点或传导发牛障碍时，潜在起搏点的起搏作用冰研现出来_此吋 • 
某潜在起搏点转为优势，并代替窦房结产生可传播的兴奋而控制心脏的活动此时异常的起搏 
部位称为异位起搏点 （ectopic pacemaker ) c 

2 . 窦房结控制潜在起搏点的主要机制 

(1 〉抢先占 领：由 于窦房 结的自 律性高于其他潜在起搏点，因此潜在.起溥点在其 n 兑 4 期 H 
动去极化达到阈电位前•由窦房结传来的兴奋已将其激活而产生动作电位 ，从 W 控制心脏的节 
律活动。这一现象称为抢先占领 （ capture ) 或夺获。由于抢先占领的作用，变潜在起搏点內身的 
自律性不能显现出来。 

(2) 超速驱动压抑：当自律纟曰胞在受到高十其固有频率的刺激吋，便按外加刺激的频率放牛- 
兴奋，称为超速驱动 <：. 在外来的超速驱动刺激停止后，自律细胞不能立即里现其同有的 A 伴性 
活动，需经一段静止期后才逐渐恢复其自身的4律性活动，这种现象称为超速驱动压抑 （ 0VCr_ 

: dnvc suppression ). 甴于窦房结的自律性远卨于其他潜存:起搏点，故窗房结的活动对潜仏起搏点 
自律性的直接抑制作月就是一种超速驱动压抑。超速 驱动叩 抑具有频率依赖性、即超速驱动厂「 
抑的程度与两个起搏点自动兴奋频率的差值相关， 频率尨 ( ft 愈欠 J 1、:抑效 R 愈强•驱动中断后， 
停止活动的时问也愈长。临床上常见的突然发生的窦性停搏时，幌较 义时 叫//出现交 
界(房室结）性或室性的自主心律，就是这个道理。发生超速驱动 ft : 抑的原 W 之1是心肌细胞膜 
中钠泵活动的增强。当自律细胞受到超速驱动时，由丁•单位时间内产牛的动作电位数目 远超过 
按其自身节律所产生的动作电位数目，致使 Na + 内流和外流均增加， f 是钠泵活动增强，同 
时外向性泵电流增大，使细胞膜发生超极化（即最大复极电位增大），因此 A 律性降低3当超速 
驱动压抑停止后，增强的钩栗活动并不立即恢复正常，故膜电位仍保持在超极化状态，此时孩自 
律细胞自身 4 期自动去极化仍不能达到阈电位水平，故而出现‘个短暂的心搏暂停时间•须待 
其自身的电活动恢复后，方可发牛起搏活动。因此，在心脏人工起搏的情况下，若需暂时中断起 
| 搏器工作时，不应突然终止而应逐渐降低起搏器的频率，然后再终止，否则将导致患者心搏骤停 
而危及生命6 

3. 影响自律性的因素 影响向 律性的因素包括自律细胞动作电位4朗动去极化的速度、 
最大复极电位和阈电位水平（圈 4-15) ，其中以 4 期自动去极化速度最为重要。 

(1) 4 期自动去极化 速度: 在最大复极电位和阈电位水平不变的惰况下，4期「1动去极化速 
度越快，达到阈电位水平所需时间越短，自律性越高。反之，则自律性降低。凡能使 4 期自动去 
极化中外向电流失活加速,或内向电流激活加速的因素都能使 4 •期自动去极化加速。反之，则 
去极化速度减嚜。肾上腺素能使 U V 增加，结果使自律性升高，从则可增加外向钟电流而 
降低内向电流，结果使自律性降低。 

(2) 最大复极电位水 平:在 4 期自动去极化速度不变的情况下，当最大复极屯位减小时，它 
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图 4-15 影响自 f$ .性的因素示意图 

A. 4期自动 * 极化 速率由 a 减到 b 时，自律性 降低； B. 最 大复极 电位由 a 
超 极化到 d ▲ 或阈 电位由 TP-1 升到 TF- 2 时，自律性降低。 TP: 阔电位 


与阈电位水平之间的差距缩短，亦即发生自动去极化的起始时间提早，因而去极化达到阈电位 
水平所需时间缩短，故自律性增髙。反之，则自律性降低。迷走神经兴奋时，通过末梢释放的 
ACh 与 M 受体结合，可使窦房结 P 细胞对的通透性增加，引起最大复极电位增大，结果导致 
窦房结的自律性降低，心率减慢。 

(3) 阈电位水 平:在 4期自动去极化速度不变的情况 K , 阈电位水平上移将加大它与最人复 
极电位之间的差距，即自动去极化达到阈电位所需的时间延长，丙而 G 律性降低。反之，则自律 
性升高。细胞外 Ca 2 * 敢度升高时，阈电位水平上移，结果自律性降低。’-般条件 FI 魂电位变化 
不大，故它不是影响自律性的主要因素。 

(四）收缩性 

心肌和骨骼肌同属横纹肌。心肌细胞的收缩也由动作电位触发，也通过兴奋-收缩耦联使 | 
肌丝滑行而引起。除此之外，心肌收缩还有其自身的特点。 

1. 心肌收缩的特点 

(1) 同步收缩:参与骨骼肌同步收缩的肌纤维的数量取决于支配它的神经纤维和刺激强度 
的大小。与骨骼肌细胞不同，由干心肌细胞之间有低电阻的闰盘存在，兴奋可通过缝隙连接在 ! 
细胞之间迅速传播，引起所有细胞几乎同步兴奋和收缩，因此，心肌可看做是一个功能合胞体° 
从解剖结构看，由于心房与心室之间存在纤维环和结缔组织将二者隔开，所以整个心脏可以看丨 
作分别由左、右心房和左、右心室组成的两个合胞体。而房室结传导纤维是唯一连接心房与心 
室的结构。心肌一旦兴奋，心房和心室这两个功能合胞体的所有心肌细胞将先后发生同步收 | 
缩，这种同步收缩保证了心脏各部分之间的协同工作和发挥有效的栗血功能。心肌的同步收缩 
也称“全或无”式收缩。虽然右心收缩做功远+及左心，但在协调完成心脏泵血过程中的作用不： 

可忽视。 

(2〉不发生强直收 缩：由 亍心肌兴奋性周期的有效不应期特別长，相当于整个收缩期和舒张 
早期。在有效不应期内，心肌细胞不再接受任何刺激而产生兴奋和收缩。因此，正常情况下，心 
脏不会发生强直收缩•这.一特征使心脏的活动总是保持节律性的舒缩交替，有利于心脏的充盈！ 
和泵血功能（见前文）:> 

'(3) 对细胞外（^ 24 依赖性 ：由于 心肌细胞的肌质网不如骨骼肌发达，储存的以 24 *量较少，其 
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兴奋-收缩耦联过程髙度依赖于细胞外 Ca 2 t 的内流。心肌兴奋时，细胞外 Ca 2+ (】0% 〜 20%)经 
肌膜中和横管膜中的 L 羝钙通道流入胞质后，触发肌质网释放大量 - Ca 21 ( SO % -90%)而使胞质 
Ca 2 + 浓度升髙引起心肌收缩。当心肌舒张时，肌质网上的钙泵将逆浓度差将 C a 2+ 主动泵回肌质 
网（80% -90% )，另外，也通过肌膜中的钙泵和 Na +- Ca 2+ S 换体将 Ca 2 — 排出胞外 （ 10% ~ 
20%)，使胞质 Ca 〃浓度下降，使心肌细胞得以舒张（见第二章）。 

2. 影响心肌收缩的因素 凡能影响心脏 搏出童 的因素，如前、后负荷和心肌收缩能力以及 
细胞外 Ca 2 , 的浓度等，都能影响心肌的收缩。此外，运动、肾上腺素、洋地黄类药物等其他因素 
也可增加心肌的收缩。 

3. 心肌收缩与心力袞竭 心力衰竭主要表现为严重的心肌收缩功能不全和舒张时间延迟 
在代偿期至最终发展为心力衰竭的过稈中，血流动力学超负荷除可降低心肌细胞的绝纪数外， 
还可降低个体细胞自身固有的收缩力。在左心室衰竭的患者心脏中，含肌原纤维的细胞容积明 
显减少，提示心肌细胞发挥收缩功能的成分减少，这在心脏功能失代偿的进展中可起到重要作 
用。另外 ，心 力衰竭时引发收缩或舒张功能不全的原因还包括兴奋-收缩耦联功能失常、胚胎基 
因表达、钙应用蛋白改变和心肌细胞死亡等。 


三、体表心电图 


在正常人侔，由窦房结发出的兴奋按照一定的传递途径和时程依次传向心房和心室，引起 
整个心脏的兴奋。人体可看成是一个容积导体，心脏各部分在兴奋过程中出现的生物电变化可 
通过周围的导电组织和体液传到体表。如果将测电极置干休表的-定部位，即可引导出心脏 
兴奋过程中所发生的电变化，这种电变化经一定处理后并记录到特殊的记录纸上，便成为心电 
图 ( electrocardiogram , ECG ) 3 心电图反映的是每个心动周期中整个心脏兴奇的产生、传导和兴 
；奋恢复过程中的生物电变化，而与心脏的机绒收缩活动无直接关系。心电图是一种无创记隶方 
法，在临床上已被广泛应用于心律失常和心肌损害等疾病的诊断亡 

(-) 心电图的基本形成原理 

心电图的形成原理可用膜极化学说(或电偶学说）和容积导体原理加以解释（图 4 _ 16 )。心 
脏活动时，当一部分心肌因去极化而产生动作电位时，与邻旁静息的心肌相比，它的极性发生哲 
时的反转，变为内正外负。这种由两个距离很近的 TH 负电荷所组成的体系，称为 电偶。 其中带 
正电荷的一极称为电源，带负电荷的另一极称为电穴。电流将从电偶的一极（电源）流向另一极 
(电穴 ）。 兴奋 （ 即动作电位）在心内传导的过程也可认为是电偶沿兴奋传导途径移动的过程 c 
当心肌细胞膜一部分受刺激 发牛去 极化时，与邻旁静息的细胞膜形成电偶，产生局部电流使邻 
旁静息细胞膜发生去极化而爆发动作电位，于是动作电位句邻旁传播出去。这也可理解为电偶 
向邻旁的传播，直至传遍心脏各个部分。 

能导电的物体称为导体，而人体的细胞内液和细胞外液均为电解质溶液，因而是一个具有 
:三维空间的导体，称为容积导体。心脏内任何时候形成任何方向的电偶都能通过人体这一容积 
导体传到体表,并在体表记录到心脏的电变化。因此，心电图是在体表检测到的经放大的心脏 
实时电活动3心电图是心脏在兴奋过程中以电偶变化的幅度与方向为基础的各种动作电位的 
综合效应，显示的是电压-时间关系曲线。 

(二）心电图导联方式与正常心电图各波和间期的窻义 

正常 体表心电图由 一 组波形构成 3 将测量心电图的引导电极置于人体表不同部位，或改变 
记录电极的连线方式（即导联系统），就能记录到不同的心电图波形。但用不同导联记录到的心 
电图都包含几个基本波形，即心脏每次兴奋过程中都会相继出现一个1波，一个波群和一 
人…山 T 波后还可出现•个小的 u 波。心电图的各段波形反映心脏不同部位的去极化 
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图 4-16 心电图形成的膜极化学说示意图 


从体表记录心电图时，引导电极的放置及弓心电图机连接的线路，称为心电图导联。 1905 年， 
Einthoven 创立了国际通用的心电图导联体系，称为标准导联，共有了类 U 个导联，包括三个标准肢， 
体导联，三个加 iii 单极肢体导联和六个单极胸导联 3 标准肢体导联反映心脏电活动在两个肢体之 
间呈现出的电位差。电极连接方式为导联，左上肢为 TF . 极，右上肢为负极; D 导联，左下肢为正极， 

右上肢为 负极; DI 导联,左下肢为正极，左上肢为负极。加压单极肢体导联反映心脏电活动在某-- 
肢体呈现的电变化，与标准肢体导联不同的是，它所反映的是体表某一点的电位变化。电极连接方 
式为: 右上肢、左上肢、左卜肢中任意一个接引导电极竿心电图机正极，其余两个为无关电极，接心 
电图机负极，分别称为加压单极右上肢导联 （ aVR ) 、加压单极左上肢导联 （ aVL ) 、加压单极左下肢 
导联 UVFh 六个肢体导联反映的是心脏额面（又称冠状面）的电活动，而单极胸导联反映心脏活 
动在胸壁某一点呈现的电位变化，显示的是心脏横截由•（水平面）的电活动，包括兄六个导 
联。由于这些导联与心脏表面的位置很近，每个胸前导联能从一些细节上反映心脏的微小的、特殊 
部分的电活动 o 临床上对患者作心电图检查时通常记录以上 U 个导联的心电图。心电图仪的走 
纸速度规定为 25 nim / Sf 以便临床医生评估患者的心率、心律等信息。以下主要以标准 II 导联心电图 
为例，介绍心电图各波和间期的形态及意义（图 4-1?) 。 

1, P 波在一个心动周期中，首先出现的一个小而圆钝的波，称为 P 波 CP wave ), 它反映 
左、右两心房的去极化过程 c P 波正常时程为 0.08 〜 0. 11秒，波_ 不超过 0, 25 mV D 由于心房左 
极化综合向量是向左、前、下的，所以 P 波方向在 I 、 aVF 、 V 4 ~ V 6 导联中均向上，在 aVR 导联 
则向下、而在其余导联呈双向、倒置或低平。窦房结的去极化发生在心房去极化前，但由于窦房 
结很小，兴奋时产生的综合电位也很小，故在体表心电图上记录不到。 

2. QRS 波群继 P 波之后，出现的一个短时程、较髙幅度及波形尖锐的波群，称为 QRS 波 
群 （QRS complex )， QRS 波群反映左、右两心室的去极化过程。典型的 QRS 波群包括三个紧密相 
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图 4-17 : E 常人体心电模式图 

连的电位波动，第一个向下的波称为 Q 波，第一个向上的波称为 u 波，紧接 R 波之后向下的波称 
为 S 波。在不同导联的记录中，这三个波不一定都出现。正常的 QKS 波群历时0,06~0.10秒， 
代表兴奋在心室内传播所需的时间由于心室去极化综合向量是指向左、前、下（或后） 

的，所以 QRS 波主波 方向在 I、n、 BI 、 sVF .、 V 4 〜 V e 导联中均向上，时在 aVR 导联则向下。 
QRS 波是心室肌快速同步兴奋的结果。正常的传导途径是经 H 左右束支、浦肯野纤维再到 
心室肌，这是最快速和有效的动作电位传递路径。因此 ， 任何其他的路径时程均要延长而 
导致异常的 QRS 时程。 

3. 丁波 QRS 波群后的一个持续时间较长、波幅较低的向上的波，称为了波（丁 ，它反 
映心室复极化过程。 T 波历时0, 05〜 0.25 秒，波幅为 0. !〜 U，8mV， 在 R 波波幅较高的导联巾不 
低于 R 波的 I/I0 o T 波的方向与 QRS 波群的主波方向相同。如果出现丁波低平、取向或倒置， 
则称为 T 波改变，主要反映心肌缺血。 

4. U 波在 T 波后 0. 02 〜 0*04 秒可能出现的一个低而宽的波，称为 U 波 （U wavc) c U 波 
方向一般与 T 波一致，波宽 0. 1 〜 0. 3秒,波幅一般小于 0. OSuiV。"U 波的意义和成因尚不十分清 

楚 ，一 般推测 U 波可能与浦肯野纤维网的复极化有关 。 

5. PR 间期（或 PQ 间期） PR 间期 （P-R. interval) 是从 P 波起点到 QRS 波起点之间的时 
程 ，一 般为 0. 12 ~0. 20秒。 PR 间期代表由窦房结产生的兴奋经由心房、房室交界和房室束到达 
心室并引起心室肌开始兴奋所需要的时间，故也称为房室传导时间。当发生房室传导阻滞时， 
PR 间期延 

PR 段 （P_R segment ) 是指从 P 波终点到 QRS 波起点之间的时段，心电图中所描记到的 PR 
段通常出现在基线水平上。 PR 段反映兴奋通过心房后在向心室传导过程中的电位变化，由于 
兴奋在通过房室结区时的传导非常慢，形成的综合电位很小，一般记录不到电位的改变，故在 P 
波之后曲线便问到基线水平，从而形成 pr 段。由于心房 a 极向量及房室结区传导向量很小, p - 
R 段常描记成直线（等电位线）。 

6. QT 间期 QT 间期 （Q-T intemil) 是指从 QRS 波起点到 T 波终点的时程，代表整个心室 
激动的总的时程，即从心室开始去极化到完全复极化所经历的时间。 QT 间期的长短与心率成 
反变关系，心率愈快， QT 间期愈短。 

7 . ST 段 ST 段 （ S - Tsegmcnt ) 是指从 QRS 波群终点到 T 波起点之间的线段。由于 ST 段 
代表心室的缓馒复极期，向量较小，止常时 5 T 段应与基线平齐，常描记为一段直线（等电位线）。 
ST 段代表心室各部分细胞均处于去极化状态（相当于动作电位的平台期），各部分之间的电位 
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心房肌^ 


差很小。 ST 段的异常压低或抬髙表示心肌缺血或损伤。 

ECG 用于检测心脏货律和传导的异常、心肌缺血和梗死、电解质萦乱等非常重要，也能反映 
心脏的解剖位置，房室大小，正常或者异常的心脏动作电位传递过程，因而 ECC 是临床上极为有 
用的诊断手段之一。但是 ECG 不能直接反映心脏的收缩功能。 

(三）心电图与心肌细胞动作电位的关系 
心脏的电活动是心电图产生的依据，但 
是，单个心肌细胞兴奋时所描记的动作电位 s 房结 
图形与每个心动周期所描记的心电图存在显 
著的差别。产生这种差异的主要原因有： 

① 心肌细胞动作电位是单个细胞的膜电位变 
化;而心电图则为整个心脏在兴奋过程中的 
综合电变化，是随整个心脏这个功能合胞体 
兴奋的发生、传播和恢复过程而变化的^不 
仅与单个心肌细胞动作电位不同，而且多种 
导联所描记的心电图波形也不完全相同。 

② 单个心肌细胞动作电位是用细胞内记录的 
方法获得的，反映的是细胞膜内外的电位差； 

而心电图釆用的是细胞外记录方法。心电图 
的形成原理是由于人体是一个容积导休，心 
脏位于其中 3 因而心脏的电活动吋通过机体 
的组织和体液传到体表并记录下来。尽管如 


心电图 



此’单个心 肌细 M 作 M 的产生与消失 7 与 E 4-18 關位 心肌细胞动怍电位 

心电图各波形之间仍然存在明显的对应关系 与休表心电图的时相关系 

(图 4-1 S )。 以最典沏的心室肌为例，心室肌 

单个细胞动作电位的0期与心电图 QRS 综合波相对应，由于心室各部心肌细胞开始去极化的时 
间有先后，导致 QRS 综合波的时程比单个心室肌纸胞的0期长，但二者时程基本 对应; 单个心室 
肌细胞动作电位复极2期与心电图 ST 段相 对应; 而单个心室肌细胞的快速复极末期 （3 期）则与 
心电图 T 波相对应。③用细胞内微电极技术记录单个细胞动作电位时，在 同一个 细胞内 记录到 
的图彤是恒 定的; 而在记录心电图时，由于〖己录电极在体表位置的不同，所记录到的心电图波形 
也不相同。 


第三节血管生理 


遍布于人体各组织、器官的血管是一个连续且相对密闭的管道系统，包括动脉、毛细血管和 
静脉，它们与心脏一起构成心血管系统。血液由心房进入心室，再从心室泵出，依次流经动脉、 
毛细血管和静脉，然后返回心房，如此循环往复。体循环中的血置约为总血量的84%，其中约 
64%位于静脉系统内，约13%位于大、中动脉内，约7%位于小动脉和毛细血 管内； 心脏的血量仅 
占其7%左右，肺循环中 的血跫 约占其9% (图 4 _ W ) 。不过，全部血液都需流经肺循环，而体循 
环则由许多相互并联的血管环路组成，在这样的并联结构中，即使某一局部血流量发生较大的 
变动，也不会对整个体循环产生很大影响。 

淋巴系统参与组织液的回流，并将其内的淋巴液从外周流向心脏，最后汇入静脉，因而对血 
液循环起辅助作用。本节主要叙述血管的生理功能，也简要介绍淋巴循环。 
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一、 各类血管的功能特点 


血管系统中动脉、毛细血管和静脉三者依?欠串联，以实现血液运输和物质交換的牛理功能。 
动脉和静脉管壁从内向外依次为内膜、中膜和外膜。内膜由内皮细胞 （endothelial celhEC ) 和内 
皮下层组成。内皮细胞构成通透性屏障1管壁内外两侧的液体、气体和大分子物质可选择性地 
透过此屏障;它还可作为血管的内衬面，为血液流动提供光滑的 表面; 此外，内皮细胞具有内分 
泌功能，能合成和分泌多种生物活性物质。中膜主要由血管平滑肌 （vascular smooth muscle cell , 
VSMC )、 弹性纤维及胶原纤维三种成分组成，其组成成分的比例与厚度可因血管种类的不同而 
异（图 4-20) 。血管平滑肌的收缩与舒张可调节器官和组织的血流量，弹件纤维可使动脉扩张或 
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图 4-20 各类血管基本组织比例及功能示意图 
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ISI 缩。若动脉发生硬化则会使弹性纤维断裂，导致动脉瘤,，外膜是包裹在血管外层的疏松结缔 
组织，其中除弹性纤维.、胶原纤维以外，还含有多种细胞。 

(一） 血管的功能性分类 

.血管按照组织学结构可分为大动脉、中动脉、小动脉、微动脉、毛细血管、微静脉、小静脉、中 
静脉和大静脉，而按生理功能的不同则分为以下几类。 

1 弹性储器血管弹性储器血管 （ wmdk esse l 是指主 动脉、肺动脉主千及其发出的最 

大分支，其管壁坚厚，富含弹性纤维，有明显的弹性和可扩张性。当左心宰收缩射血时，从心宰 
射出的血液一部分向前流入外周，另一部分则暂时储存干大动脉中，使其管壁扩张，动脉压升 
高，同时也将心脏收缩产生的部分动能转化为血管壁的弹性势能。在心室舒张期，土动脉瓣关 
闭，大动脉管壁的弹性回缩使得储存的弹性势能转变为动能.推动射血期多容纳的那部分血液 
继续流向外周。大动脉的弹性储器作用使心室的间断射血转化为血液在血管中的连续流动，同 
时使心动周期中血压的波动幅度减小。 

2. 分配血管分配血管 （distribution vesse.1) 是指中动脉，即从弹性储器血管以后到分支为 
小动脉前的动脉管道。分配血管的功能主要是将血液运输至各器官组织。 

3. 毛细血管前阻力血管毛细血管前阻力血管 （ prec_apiliary resistance vessel) 包括小动脉和 
微动脉（^1.以 0 1<>，其管径较细，对血流的阻力较大。微动脉是最小的动脉 分支， 其直径仅为几 
十微米。微动脉管壁血管平滑肌含量丰富，在生理状态下保持一定的紧张喳收缩，它们的舒缩 
活动可明 a 改变血管口径，从而改变对血流的阻力及其所在器宫、组织的血流蠻，对动脉血.压的 
维持有重要意义。 

4. 毛细血管前括约肌毛细血管前括约肌 （precapilkry sphincter) 是指坏绕在 真毛细 血 管 
起始部的平滑肌.属于阻力血管的一部分。它的舒缩活动可控制毛细血管的开放或关闭， W 此 
可以控制某一时间内毛细血管开放的数量。 

5. 交换血管毛细血管 （ capillary ) 位于动静脉之间，分布广泛，相互连通，形成毛细血管网。 
毛细血管口径较小，管壁仅由单 M 内皮细胞组成，其外包绕一薄层基膜，故其通透性很高，是血 
管内、外迸行物质交换的主要场所，故又称交换血管 （exchange vessel ) 。 

6. 毛细血管后阻力血管毛细血管后阻力血管 （postcapillary resistance vc & st 幻是指微静脉 
( vemilcs )， 其管径较小,可对血流产生一定的阻力，但其阴力仅占血管系统总阻力的•小部分。 
微静脉的舒缩活动可影响毛细血管前、后阻力的比值，继而改变毛细血管血压、血容 S 及滤过作 
用，影响体液在血管内、外的分配情况。 

1 ' 容董血管容量血管 （capadLaiice vessel ) 即为静脉系统。与同级动脉相比，静 脉数爨 多 、 i 
管壁薄、口径大、可扩张性大，故其容量大。在安静状态下，静脉系统可容纳60% -70%的循环 i 
血量。当静脉口径发生较小改变时，其容积可发生较人变化，明显影响回心血量，而此时静脉内 
压力改变不大。因此,静脉系统具有血液储存库的作用。 

8- 短路血管短路血管 （shiau vessel ) 是指血管床中小动脉和小静脉之间的直接吻合支。 
它们主要分布在手指、足趾、耳郭等处的皮肤中，当短路血管开放时，小动脉内的血液可不经毛 
细血管直接进人小静脉，在功能」_ . 与体温调节有关。 

(二） 血管的内分泌功能 

1. 血管内皮细胞的内分泌功能生理情况下，血管内皮细胞合成和释放的各种活性物质在 
局部维持一定的浓度比，对调节血液循环、维持内环境稳态及生命活动的正常进行起重要作用。 

血管内反细胞合成和释放的舒血管物质和缩血管物质相互制约，保持动态平衡。血管内皮 
细胞一旦受损，其释放的舒血管物质就会减少，进而诱发髙血压、动脉粥样硬化等疾病。舒血管 
活性物质主要包括一氧化氮、硫化氢、前列环 素等; 缩血管活性物质主要有内皮素、血栓素 A 2 等 | 
(详见本章第四节）。 
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2, 血管平滑肌细胞的内分泌功能 近年来，用免疫学和原位杂交技术证明，血管平滑肌细 
胞可合成、分泌肾素和血管紧张素，调节局部血管的紧张性和血流。此外，平滑肌细胞还能合成 
细胞外基质胶原、弹力蛋白和蛋白多糖等。 

3. 血管其他细胞的内分泌功能 血管壁中还含有大 S 成纤维细胞、脂肪细胞、肥大细胞、巨 
噬细胞和淋巴细胞等多种细胞。以往认为，这些细胞的功能是对血管起保护、支撑和营养作用。 
近年的研究发现，这些细胞还能分泌多种血管活性物质，以旁分泌、自分泌的方式_节血管的舒 
缩功能及结构 变化。 如外膜周的脂肪组织可通过局部合成分泌血管紧张素原•血管紧张素 11 ， 
参与构成血管壁肾素-血管紧张素系统。 

二、血流动力学 

血流动力学 （ hemodynamics) 是流体力学的一个分支，是指血液在心血管系统中流动的力学. 

主要研究血流量、血流阻力、血压以及它们之间的相互关系。由于血液中含有血细胞和胶体物 
质等多种成分，故1:液不是理想液佟;而血管是较复杂的弹性管道，也不是刚性管道，因此血流 
动力学既具有一般流体力学的共性，又具备其自身的特点 c 
(-) 血流量和血流速度 

血流量 （blocd flow) 是指在单位时间内流经血管某一横截面的血量，也称为容积速度 〔 voU 
ume velocity ) 0 其单位通常为 ml / min 或 L / min rj 血流速度 （Wood velocity ) 指血液中某--质点在 
管内移动的线速度。当血液在血管内流动时，血流速度与血流量成正比，而与血管的横截面积 
成反比。 

1. 泊肃叶定律 Poiseuille 研究了管道系统屮液体流动的规律 T 用泊肃叶定律 （ Poiseuillc 
law) 可计算出液体流量，该定律表示为 

0 = ^ - (4-7) 

V 8*nL 

也可衷示为 

Q = K^(P, —P. 2 ) (4-S) 

上两式中 Q 表示液体流量， AP 或 （P, -? 2 )是管道两端的压力差， r 是管道半径， L 是管道长度， nq 
是液体黏度，是圆周率，^为常数，与液体黏度1有关。由该式可知单位时间内的血流量与血 
管两端的压力差 AP 或 （P,-P 2 )W 及血管半径的4次方成正比，而与血管的长度成反比。在其 
他因素相同的情况之下，如果甲血管的 r 是乙血管的两倍，那么，甲血管中 Q 是乙血管中 Q 的 16 

倍，所以血流量的多少主要取决于血管的直径。 

泊肃叶定律适用干黏滞性液体在刚性管道内的稳定流动。当应用于血液循环时，应注意 Q 
与 AP 实际并不成线性关系。这是因为血管具有弹性和可扩张性、 r 可因 AP 的改变而改变。 

2, 层流和湍流层流 （laminar flow) 和湍流 （turbulence) 是血液在血管内流动的两种方式 
(图4-21)。层流时，液体中每个质点的流劫方向-致，与管道长轴平行 ，但 各质点的流速不同， 
管道轴心处流速最快，越靠近管壁流速越慢，在血管的纵剖面上各轴层流速矢量的顶端连线为 
一拋物线。图中的箭头方向指示血流的方向，箭头的长度表示流速矢置。泊肃叶定律仅适用于 
层流状态。 

在 TE 常情况下，人体的血液流动方式以层流为主。然而，当血流速度加速到一定程度之后* 
层流情况即被破坏，此时血液中各个质点的流动方向不再一致，出现漩涡，称为湍流或涡流。发 
生揣流时，泊肃叶定律已不再适用。 

在管流中，用于判断层流和湍流的参数称力雷诺数 ㈠ ^ 1 ^ number ^ Re )« 这一参数定义为 

Re =^ (4-9) 









第四章血液循环 



B 


图 4-21 层流与湍流示意图 
A. 血管中的层流; R. 血管中的湍流 

式中 Re 为无量纲数（无单位）， V 为血液的半均流速（单位为 cm / S )， D 代表管腔直径(单位为 cm ) ， 

P 为血液密度(单位为 g / cW )， T ! 代表血液黏度(单位为泊）。通常当❿值大于 2 000吋即可发生揣 
流。由此式可知，在血流速度快、血管口径大、血液黏度低的情况下，较易发生揣流。 

在生理情况 K ， 心室腔和主动脉内的血流方式是湍流，一般认为这有利于血液的充分混合， 

其余血管系统中的血流方式为 层流。 但在病理情况下，如房室瓣狭窄、主动脉瓣狭窄以及动脉 
导管未闭等，均蚵因湍流形成而产生杂音。 

(二）血流阻力 

血流阻力 （ W ⑵ (1 resistance ) 指血液流经血管时所遇到的阻力，主要由流动的血液$血管壁 
以及血液内部分子之间的相互摩檫产生3摩擦消耗一部分能量并将其转化力热能，因此血液流 
动时能量逐渐消耗 ，使血 压逐渐降低。发生湍流时，血液中各个质点流动方向不断变化，阻力加 
大，能量消耗增多。生理情况下，体循环中血流 阻力的 大致分配为：电动脉及大动脉约占 9% 1小 
动脉及其分支约占16%，微动脉约占41%，毛细血管约占，静脉系统约占可见产生阻 
力的主要部位是小血管(小动脉及微动脉）。 

血流阻力一般 彳； 能直接测量，需通过下式计算得出 

Q =^ (心 10) 

v R 

由该式可知血流阻力 （ R ) 与血管两端的压力差 （ A p ) 成王比，与血流量⑴）成反比。结合泊肃叶 
定律，哥得到计算血流阻力的公式 

R= 8 ^ (4-11) 

TIT 

式中 R 为血流阻力， T ] 为血液黏度， L 为血管长度， r 为血管半径。该式表明血流砠力与血液黏度 
以及血管长度成正比，与血管半径的 4 次方成反比。当血管长度相 同时， 血液黏度越大，血管直 
径越小，则血流阻力越人。由于在同-血管床内， L 与 ti 在‘段时间内变化不大，影响血流阻力 
的最主 要因素为 r ，故产生阻力的主要部位是微动脉。机体就是通过控制各器官阻力血管的口 
径对血流童进行分配调节的。 

在某战牛理和病理情况下,血液黏度 （blood viscosily ) 也是可变的。影响血液黏度的因素主 
要有以下几 个方面 。 

1. 血细胞比容血细胞比容是决定血液黏度最重要的因素。血细胞比容越大，血液的黏度 
就越高。 

2. 血流的切率 血流的切率 (dear rate ) 是指在层流情况下，相邻两_层血液流速之差和液 ® ! 

厚度的比值。匀质液体的黏度不随切率的变化而变化，这种液体称为牛顿液，如血浆。全血为 | 
^ 均 质液体 ，其黏 度随切率的减小而增大，属于非牛顿液。切率越高，层流现象越明显，即红细 
胞集中在血流的中轴，其长轴与血管纵轴平行，红细胞移动时发生的旋转以及血细胞之间相互 
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图 4-22 正常人平卧位时不同血管血压的示意图 

血压在各段血管中的下降幅度与该段血管对血流阻力的大小成正比。在主动脉和大动脉 
段.血压降幅较小。如主动脉的平均压约 lOOmmHg ， 到直 径为 3 mm 的动脉处，平均压仍可维持 
在 95 mmIIg 左右 ：到小 动脉时 t 血流阻力增大，血压降落的幅度也变大。在体循环中，微动脉段 
的血流阻力最大，血压降幅也最显著。如微动脉起始端的压力约 85 mmHg ， 而毛细血管起始端血 
压仅约 30 mmHg ， 说明血液流经微动脉时压力下降约 55 mmH go 当血液经毛细血管到达微静脉 
时，血压下降至 15 〜 20 mmHg ， 而血液经静脉回流至腔静脉汇人右心房时，压力接近 OmmHg 。 

血管的延迟顺应性 （delayed compliance ) 是指当 
血容量突然增加时，血压先迅速升高，但由于管壁平 
滑肌的缓漫延伸，血压将在数分钟或数小时内逐渐恢 
复到正常水平。以下用一个简 奉的实 验来解释这一 
效应。实验中，先将一段静脉两端封闭，测得其静息 
血压为 5 mmHg ，再向血管内突然注入一定量血液，静 
脉血压可迅速升高到 12 mmHg 。 尽管注入的血液并 
没有流出血管，但血压很快下降，并在数分钟后下降 
到 9 mmHg 左右；随后将注入的血液快速抽出，血压急 
降至1 mmHg 左右，此后缓慢升高到聂初的 5 mmHg 
(图4-23)。说明静脉内血容 f 的突然改变可改变其 
可扩张性，但静脉管壁平滑肌纤维的拉伸与回缩却是一个相对缓慢的过程，随着平滑肌的逐渐 



图 4-23 血管的延迟顺应性示意圉 
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撞击摩擦的机会较少，故血液黏度较低。反之，当切率较低时，红细胞发生聚集趋势，血液黏度 
便增高。 

3. 血 管口径血管口径较大时，对血液黏度的影响较小，而3血液流经直径小于 0. 2 〜 
0,3 mm 的微动脉时，只要防率足够高，血液黏度将随血管 U 径的变小而降低。这一现象称为 
FaJiraeus - Undqvist 效应。这使血液在流经小: tL 管时的血流阻力 S 著降低，对机体显然是有益 
的。产生这一效应的机制可能与小血管内的血细胞比容较低有关。 

4. 温度血液的黏度可随温度的降低而升高。人的体表温度比深部温度低，故血液流舒休 
表部分时黏度会升高。如果将手指浸在冰水中，局部血液的黏度 p 了增加2 倍: 

(三）血压 

血管内流动的血液对血管侧壁的 压强， 即单位面积上的!£力，称力血压 （ pressure ), 按 
照 H 际标准计量单位规定，血 )玉 的单位是帕 （ h ) 或千帕 ( kPa ) ， 习惯上常以毫米汞柱 （ mmHg ) 丧 
示， 1 删 Hg = 0. 1333 kPa 0 各段血管的血 .「 R 并不相同，从左心室射出的血 液流经 外周血管时•由 
于不断克服血管对血流的阻力而消耗能量，血压将逐渐洚低（閉 4-22), 通常所说的血压是指动 
脉血压。大静脉压和心房压较低，常以原凇水畔 （ cmILO ) 为单位 ， 1 cmH 2 0=0. 098 kPa ,.、 
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延伸，血管紧张性也相应降低。所有的平滑肌组织都具有这一特点 D 

血管的延迟顺应性在机体维持血压的相对稳定中具有重要意义。如当人体接受大量输液 
时，循环系统可通过此机制容纳新增的血量而不至于使血压发生过大的变化；而当人体大量失 
血时，循环系统也可经过数分钟或数小时的自我调节后，适应低血容量状悉，以維持血压的 
稳定。 


三1 动脉血压与动脉脉搏 

• C -) 动脉血压 

1. 动脉血压的形成 动脉血压 （arterial blood pressure 〉 通常是指主动脉血压。动脉血压的 
形成条件主要包括以下四个方面。 

(1) 心血管系统有足够的血液充盈 ：这是 动脉血压形成的前提条件。循环系统中血液的充 ： 

盈程度可用循环系统平均充盈压 （mean circulatory filling pressure ) 来表示 。 在动物实验中，用电 
刺激造成心室颤动使心脏暂停射血，血流也就暂停，此时在循环系统中各部位所测得的压力都 
是相同的，这一压力数值即为循环系统平均充盈压。用苯巴比妥麻醉的狗，其循环系统平均充 . 
盈压约为 7 mmHg ， 人的循环系统平均充盈压估计接近这一数值。循环系统平均充盈压的高低取 
决于血量和循环系统容积之间的相对关系。若血量增多或循环系统容积变小，则循环系统平均 ： 
充盈压就 增高; 相反，若血量减少或循环系统容积增大，则循环系统平均充盈压就降低 。 I 

(2) 心脏 射血； 这是动脉血压形成的必要条件。心室收缩时所释放的能量一部分作 为血液 1 
流动的动能，推动血液向前 流动； 另一部分则转化为大动脉扩张所储存的势能，即 咔强 能。在心 
室舒张时，大动脉发生弹性回缩，将储存的势能再转换为动能，继续推动血液向前流动。由于心 
脏射血是间断的，因此在心动周期巾动脉血压将发牛周期性变化，心室收缩时动脉血压升高，舒 
张时血压则降低。 

(3>外周阻 力：外 周阻力主要是指小动脉和微动脉对血流的阻力。外周 M 力使得心室每次 
收缩射出的血液只有大约1/3在心室收缩期流到外周，其余的暂时储存于兰动脉和大动脉中， 

因而使得动脉血压 升卨。 如果没有外周阻力，那么在心室收缩时射人大动脉的血液将全部迅速 
地流到外周，此时大动脉内的血压将不能维持在正常水平。 

(4〉主动脉和大动脉的弹性储器作用：这对减小动脉血压在心动周期中的波动幅度具有重 
要意义。心脏收缩射血时，主动脉和大动脉被扩张，可多容纳一部分血液，使得射血期动脉压不 
会升得过高 。 当迸入舒张期后，扩张的主动脉和大动脉依其弹性回缩，推动射血期多容纳的那 
部分血液流人外周，这一方面可将心室的间断射血转变为动脉内持续流动的血液，另一方面又 
可维持舒张期血压，使之不会过度降低。 

2. 动脉血压的测量与正常值 

(1) 动脉血压的测量方 法:动 脉血压是人体的基本生命体征之一，也是皓床医生评估患者的 
病情轻重和危急程度的主要指标之一。动脉血压测量的方法主要有 两种： 直接测量法和间接测 
量法。目前临床上常用的是无创、简便的间接测最法 （ Korotkoff 音法）。由于大动脉中的血压落 
差很小，故通常将上臂测得的肱动脉血压代表动脉血压。 

直接测量法这是生理学实验中测量动物血压的经典方法。将导管的一端插入动脉，另一 
端连接一个装有水银的 U 形管 7 其两边水银面的高度差即为诙测定部位的血压值。由于水银柱 ! 
的惯性较大，不能很好反映动脉血压的动态定化，故目前多采用压力换能器连接导管，将压强能 
的变化转变为电能的变化。此法能精确测出心动周期中每一瞬间的血压数值，但因具有一定创 
伤性，且澡作技术要求也较高，故在临床上难以普及推广， 

间接测量法测量时被测者一般取坐位或平卧位，上臂的中点与心脏保持同一水平位。测 
量者通过扪诊（触及动脉搏动）定位肱动脉，将血压计袖带以适当松紧度缠绕于被测者上臂，袖 1 












舒张压 


打气球 




图 4-24 Korotkoff 音听谂法间接测量肱动脉血压的示意 S 

(2) 动脉血压的正 常值； 动脉血压可用收缩压、舒张压、脉压和平均动脉压等数值来表示。 
收缩压 （systolic pressure ) 是指心室收缩期中期达到最卨值时的血压。舒张压 （daastoHc pressure ) 
是指心室舒张末期动脉血压达最低值时的血压。脉搏压 （pulse pressure ，简称脉压）是指收缩压 
和舒张压的差值 d 平均动脉压 （mean arterial pressure ) 则为一个心动 周期中 每一瞬间动脉血压的 
平均值。由于心动周期中舒张期较长，所以平均动脉压更接近 舒弪压 ，其精确数值可通过血压 
曲线面积的积分来计算，而粗略估算则约等于舒张压加1/3脉压（阉4-25)。在安静状态卜 ，我 
国健康青年人的收缩压为 UK ) 〜 120 mmHg ， 舒张压为60〜 80 mmHg ， 脉压为30〜 40 mmH g 。 
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图 4-25 正常年轻人肱动脉压曲线 


动脉血压存在个体、年龄和性别差异。随着年龄的增於，血压呈逐渐升高的趋势，且收缩压 
升高比舒张压升高更为显著。女性的血压在更年期前略低于同龄男性，而更年期后则与同龄男 
性基本相同，甚至略有超越。通常情况下、正常人双侧上臂的动脉血压也存在左高右低的特点， 
其差异可达5 - lOmmHg 。 

此外，正常人血压还存在昼夜波动的日节律。大多数人的血压在凌晨2〜3时最低，上午 
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带下缘位于肘弯横纹上方 2〜 3 cm 处。听诊器膜型体件置于肘窝部、肱二头肌腱内侧的肱动脉 
搏动处3然后，向袖带的气囊内充气加压，当、所加压 b 高于收缩压时，该处的肢动脉血流被完全 
阻断，肱动脉搏动消失，此时在听诊器上听不到任何声音 y 继续充气使汞柱再升高20 ~ 
30 mmHg , 随后以每秒2〜的速度缓慢放气，当袖带内压力稍低 f 坆缩压的瞬阐，血流突 
入被压迫阻塞的血管段 ，形 成湍流撞击血管壁，此时听到的第一次声响 （ KmoLUfl ■音 ） 的血压计 
汞柱读数即为收缩压。当袖带内压力降到等于或稍低于舒弦压时，血流完全恢复畅通，听珍音 
消失，此时的汞柱读数为舒张压（图 4-24)。 用 Korotkoff 音听诊法测得的动脉收缩 H 和舒张压与 
直接测量法相比，相差不足10%。 
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第四章血液循环 


6 - 10 时及下午 4 〜 S 时各有一个髙峰，从晚上 8 时起呈缓慢下降趋势，表现为“双峰双谷”的现 
象。这种现象在老年人和高血压患者中更为显著。根据血压的昼夜波 动规律 ，临床上偶测血压 
应选择高峰时为宜，这对于制订高血压患者的给药方案有一定的指导意义。但在发病时间较长 
的髙血压患者，这种血压的日节律减弱甚至消失，这 n 了 能与血管平滑肌的增 生有关，并对 高血压 
患者发生并发症及其预后产生影响。 

3，高血压与高血压前期高血压 （ hypertension ) 是以体循环动脉压增高为主要表现 的临床 
综合征，为最常见的心血管疾病，可分为原发性高血压和继发性高血压 （ 又称高血压病）」除引 
起高血压本身有关的症状外 ，长 期高血压还可成为多种心血管疾病的重要危险因素，最终引起 
严重后果。 

随着流行病学调查结果的更新和循证医学证据的不断完善，高血压的诊断标准也在不断修 
订。1979 年世界卫 生组织 （ WHO ) 刨定的高血压诊断标准为：收缩压 >160 mmHg 或舒张压名 
95 mrTiHg c . 1998年 WHO 和世界高血压联盟 （ ISII ) 重铲修订的高血压诊断标 准为； 收缩压> 
140 mmHg 或舒张压 >90 rnmHg 。 我国高血压诊獻标准自1959年确定 i 今，已修订4次，目前与 
1998年的国际标准一致。2003年5 月 ，美 ISlf ® 防、检测、 i 平估与治疗高血压全国联合委男会在第 
七次报告 （ JNC 7) 中对 健康血压的规定更为严格。当收缩压在 1 M ™ 之间或舒张压在 

80 - 89 inmHg 之间，将被视为高血压前期 (: prehypertensive )( 表 4- 1 ) 。 

表 4-1 血压水平的定义和分类 


血 压分类 

收縮及 ( mmHg ) 


舒來压 （ mraHg ) 

正常血压 

<120 

和 

<80 

高血压前期 

120 ~139 

或 

80-89 

高血压 




1期高血压（轻度） 

140 ^159 

或 

90 ~99 

2期高血压〔中度） 

160 ^179 

或 

100〜109 

3期高血压（重度〕 

^180 

或 

^110 


^140 

或 

<90 


JNC 7 提出高红压前期这一概念的目的是加强人们对早期预防髙血压的重要性的认识。由 
于血座升高是一个漸进的过程，在血压升高至高血压之前的一段时间，动脉的结构已经发生变 
化，尤其是小动脉的中层增厚，这是引起血压升高的一个重要原因。 JNC 7 建议高血压前期者应 
采用健康的生活方式夂预防高血压病的发生，如減肥、适度运动、低盐饮食、戒烟限酒等。 

血压持久升高可引起心、脑、 * 1 2 矛、血管等器官的继发性病变。当血压增南时，外周血骨阻力 
升高，心室压力负荷（后负菏）加重 t 裉据流行病学研究标准判断 ，血 压升高是脑卒中和冠心病 
发病的独立危险因素 n 长期高血压将导致心肌肥厚和动脉硬化，最终可发展为心力衰竭，而脑 
动脉硬化时则易引发脑血管意外、如脑栓塞、脑出血等。 

4. 影响动脉血压的因素在生理情况下，动脉血压的变化是多种因素综合作用的结果。为 | 
了便于理解和讨论，在下面单独分析某，•影响因素时，都假定其他因素恒定 不变。 

(1) 心脏每搏输出董:每搏输出量的改变主要影响收缩压。搏出量增加时，心缩期射入主动 
脉的血量增多，动脉管壁所承受的压强也增大,故收缩压明显升髙。由于动脉血压升高，血流速 
度随之加快，在心舒期末存留在大动脉中的血量增加不多，舒张压的升高相对较小，故脉压增 
大; 反之，当搏出 i 减少时，收缩压的降低比舒张压的降低更显著，故脉压减小。通常情况下，收 
缩压的高低主要反映每搏输出量的多少。 

(2) 心率 :心率 的变化主要影响舒张压 3 心率加快时，心室舒张期明显缩短，因此在心舒期 



















从大动脉流向外周的血量减少，存留在主动脉内的血量增多，致使舒张压明显升高。由于舒张 
期末主动脉内存留的血量增多，致使心缩期主动脉内血量增多，收缩压也相应升高，但由于血压 
升髙使血流速度加快，在心缩期有较多的血液流向外周，使收缩压升髙程度 较小故 脉压减小。 
同理，当心率减慢时，舒张压下降较收缩压下降更显著，因而脉压增大。 

(3 ) 外周阻 力:外 周阻力以影响舒张压为主。外周®力增大时，心舒期内血液外流的速度减 
慢，因而舒张压明显升高。在心缩期，动脉血压升高使得血流速度加快，因而收缩压升高不如舒 
张压升高明显，故脉压减小。当外周阻力减小时，舒张正和收缩 fK 都减小，但舒张压降低更显 
著，故脉压加大。通常情况下，舒张 M 的高低主要反映外周阻力的大小。 

( 4 ) 主动脉和大动脉的弹性储器 作用： 弹性储器作用土要使心动周期中动脉血戊的波劫幅 
度减小。老年人由于动脉管壁 硬化， 管壁弹性纤维减少而胶原纤维增多，导致血管可扩张性降 
低,人动脉的弹性储器作用减弱，对血压的缓冲作用减弱，丙而收缩压增高而舒张 m 降低，结果 
使脉压明显加大。 

(5) 循环血量与血管系统容量的匹配情况 :生理 情况下，循环血量与血管系统容镇是相 叫配 
的，即循环血 營略多 于血管系统容最，使之产生一定的循环系统平均充盈压，这是血压形成的重 
要前提。大失血后，循环血量减少，此吋如果血管系统容贵变化不大，则体循环平均充盈 m 将降 
低，动脉血压便下降 c 如果 . ft 管系统容量明显增大而循环血量不变，也将导致动脉血压 k 降。 

(二）动脉脉搏 

动脉脉搏 (arterial pulse ) 是指在每个心动周期中，因动脉内压力和容积发生周期性变化而引 
起的动脉管壁周期件波动。中医的“切脉”就是通过感触桡动脉脉搏来判 断机体 的某些 变化. 

1 -动脉咏搏的波形用脉搏描记仪记录到的浅表动脉脉搏的波形图称为脉搏罔。典型的 
动脉脉搏图形由上升支和下降支组成。 

⑴上 升支: 正常脉搏上升支较陡，由心室快速射血，动脉血压迅速上升，血管壁被扩张而形 
成。其斜毕和幅度受射血速度、心输出量和射血所遇的阻力等因素影响。射血速度慢、心输出 
量小及射血所遇的阻力大，则上升支的斜率和幅度都小•，反之则都大。 

(2) 下降 支:下 降支分前后两段。心室射血后期，射血速度减慢，进人主动脉的血盘少于流 
向外周的血量，被扩张的大动脉开始回缩，动脉血压逐渐降低，构成脉搏曲线下降支的前段随 
后，心室舒张，动脉血压继续下降，形成脉搏曲线下降支的后段。其中在心室舒张、主动脉瓣关 
闭的瞬间，主动脉内的血液向心室方向反流，反流的血液受阻十关闭的主动脉瓣而使主动脉根 
部的容积增大，并引起的一个折返波，使下降支巾段出现一个小波，称为降中波 （dicrotic wave ) ， 
而在降中波之前的一个切迹，称为降中峡 （dicrotic notch ), 下降支的形状可大致反映外周阻力 
的大小。外周阻力大，则脉搏下降支的下降速率慢，降中峡的位置 较高; 反之，则下降速度快、降 
中峡位置较低。降中波以芦的下降支坡度小，较为平坦。 

在某些病理情况下，动脉脉搏将出现异常。如主动脉狭窄时，射血阻力大，上升支的斜韦和 
幅度均 较小; 主动脉瓣关闭不全时，由于心舒期主动脉内血液反流，主动脉内血压急剧降低，下 
降支陡峭（图4-26)。 



图 4 -26正常及病理惜况下的动脉脉搏图 











第四意血液循环 


2. 动脉脉搏波向外周动脉的传播速度 动脉脉搏可沿动脉管壁传向末桤传播迚度 
远比血流速度要快。动脉管壁的可扩张性越大,脉搏传播速度就越慢 ... 由于主动脉的可扩张吨 
最大,故脉搏波在主动脉的传播速度最慢，为3 大动脉脉搏波的传播速度力7〜 IOm / s , 

小动脉为15 ~35 m / s , ; 由于小动脉和微动脉的血流阻力最大，所以微动脉之后脉搏傅动九人减 
弱，到毛细血管段，脉搏基木消失。老年人因动脉硬化，可扩张性降低，茜动脉脉搏传播速度 
可增高到 10 tIl /5 o 


四、静脉血压和靜脉 M 心血绩 


静脉是血液冋流人心脏的邇道， W 其秘被扩张、容 M 大,故称为容 la 血筲，起 tf M 肺哮 
的作用：静脉的收缩和舒张可心效地调节 M 心血 Id •和心输出威， vm 应机体汴不叼卞綱条件卜 
的需要。 

(一）静脉血压 

当血液经动脉、 : 4细血管到达微静脉时，.血芘已降低到15 一 20mir.Hg , 微靜脉 ffiU K 无收缩 
和舒张压之分.且几乎 f 受心脏活动的影响::血液摄 /n •进人 軒心府，此时血 me 接近 r •零通 
常将右心房和胸腔内大静脉血 M. (称为 巾心静脉压 （rentra) venous pressure ) ，而将各器宵行脉的巾: • 
压称为外周静脉压 （peripheral venous pressure ) : 中心静脉 lii 较低 ，止常 波动也围昆4 ~ 
12cmH:0, 其卨低取决于心脏射血能力和静脉冋心血墩之间的相 k 艾系 • 若心脏射九能 t 减制 
(如心力衰竭),右心房和腔静脉淤 iu 中心静脉压就升高. M -方面，如果静脉 1"1 心血 K 增多或 
I?」流速度过快(、如输液、输血过多或过快），屮心静脉压也会升高。在血 ■ 增加 . 令身 舒脉收縮或 
因澂动脉舒张而使外岗静脉压升高等情况下•中心静脉压都可能升 n w 此，.中心.静脉 m 反 
映心脏功能状 态和静 脉回心 AM， 在临床上常作为判断心 * 管功能的 _K 要指标，也^作‘为控制 
补液速度和补液童的监测指标：如以输液治疗休克患者时，屮心静脉以 A 于正常或 A 
势，提示输液过多过快或心脏射血功能+全：而中心静脉压偏低或#下降趋势，屬提以输液 W 
不足 • 


(二）靈力对静脉压的影响 

血管内血液由于受地球重力场的影响 ，可 AM 此 
管壁产生一定的 静水压 -(hydrostatic prt ^ ujfc ；} c •各部 
分血管静水压的高低取决于人体的体位〃人体平卧 
时由于身体各部分的位置和心脏多处下•相同的水 
平，因而静水压也大致相同 '气人体屮 f 卧价转为 
直立位时，足部血管内的血 H 比平卧时高，增岛的部 
分约为 SOmmHg ，相3卜从足到心脏这 •段血 柱所 ^ 
产生的 静水压(图4 - 27 ) [fn 心脏水 T 以 I .的! 虹管菩 
内厂 R 力则比平卧时低，如颅顶矢状窦内 IK 力 " H 海全 1 

4ra 20 

- lOrr . mHg 左对位丁•冋-水平的动 W 和詐脉而鸯 

St 力对静水压的影响是相 N 的，似贄脉嶸薄 ，其為 # 

充盈稈度受到跨 嶸托的 影响较人•所以 t 力对静脉^ 

的影响远大丁对动脉的影响.跨壁压 （t ransmuraJ § 

{0 60 

pressure ) 是指血液耐赞雖的几 Jj 与血管外组织对管| 

•货的奸 」 d K-ff -定的跨壁是保持血管充盈 S 
扩张的必要条件，靜脉壁较薄,管壁中禅性纤维和 
平滑肌较少， W 此 q 跨壁 j _ K 降低时易发生塌 I 静脉 
容积也减 少; 反之，跨壁 LE 增高时#脉充盈扩张，容 



首立体位对静脉压的影响 











例如，右心衰竭时，右心室射血能力显著减弱 t 心舒期血液淤积于右心房和大静脉内，致使右心 
室内压较高 T 回心血量显著减少，患者可出现颈静脉怒张、肝充血肿大、下肢水肿等体征;如左心 
衰竭时，左心房压和肺静脉压升高，以至于血液淤积在肺部，可引起患者肺淤血和肺水肿。 

0) 骨骼肌的挤压作 用：骨 骼肌收缩时可对肌肉内和肌肉间的静脉产生挤压作用， w 而静脉 
回流 加快; 同时静脉内的瓣膜使血液只能向心脏方向流动而不能倒流。因此，骨骼肌和静脉瓣 
膜对静脉回流起着“泵”的作用，称为“静 脉泵” 或“肌肉泵' 当下肢肌肉进行节律性舒缩活动 
(如跑步）时,下肢肌肉泵每分钟挤出的血液可达数升。这时肌肉泵的做功可一定程度地加速全 
身血液循环，对心脏泵血起辅助作用。但若肌肉持续紧张性改缩而非节律性舒缩，则静脉将持 
续受压，静脉回心血量反而减少。正常人长时间站立或处 丁坐位 ，将可能出现卜‘肢水肿，这是由 
于下肢静脉缺乏肌肉挤压，血液淤积于下肢的缘故。因此，肌肉季对降低下肢静脉压和减少血 
液在下肢静脉内淤积具有十分 S 要的意义。 

(4) 体位改变 :体位 改变主要影响静脉的跨壁压，进而改变回心血最。当体位由平卧位转为 
直立位时，身体低垂部分的静脉因跨壁压增大而扩张，可容纳更多的血液，因而回心血量减少 D 

;如长期卧床的患者，由于静脉管壁的紧张性较低、可扩张性较大，同时腹壁和下肢肌肉的收缩力 
减弱，对静脉的挤压作用减小，因而由平卧突然站立时，可因大 i - 的血液淤滞于下肢，回心血量 
过少而发生昏厥。 

(5) 呼吸 运动: 胸膜腔内压通常低于大气压，是为负压，故胸腔内大静脉的跨壁压较大，常处 
十充盈扩张状态。吸气时，胸腔容积加大，胸膜腔负压增大，使胸腔内的大静脉和右心房更加扩 
张，从 iW 有利于外周静脉血液回流至右 心房； 呼气时，胸膜腔负 H 减小，则静脉回心血量相应减 
少。 W 此，呼吸运动对静脉 | E | 流也起着“泵”的作用，称为“呼吸泵”。 

(四）静脉脉搏 

静脉脉搏是与心房相连的大静脉受到右心房的血压波动逆行传播，使它们的压力和容积发 
生周期性的波动而产生。动脉虽有明显的脉搏波，但在抵达毛细血管时脉搏波已经消失，故外 
周静脉通常没有脉搏波动。但在心力衰竭患者，可出现静脉压升高，右心房压波动较易逆行传 






第四章 血液循环 ： _ 

到大静脉，引起较明显的颈静脉搏动。 

五、微循环 

微动脉和微静脉之间的血液循环称为微循环 （ micrcc 】 rculation ) 。作为机体与外界环境进行 i 
物质和气体交换的场所，微循环对维持组织细胞的新陈代谢和内环境稳态起着重要作用。单细 I 
胞生物可通过细胞膜进行物质交换，但进化至哺乳动物阶段只有肺泡和臂肠上皮细胞可能直接 
和外界环境进行物质交换，其他组织、细胞则不能，而只能间接通过微循环来实现这—功能 D 

(-) 微循环的组成 

典 型的微 循环结构包括微动脉、后微动脉、毛拜血管前括约肌、真毛细血管、通血毛细血管、: 
动•静脉吻合 支和微静脉等（图 4-28) 0 机休 各器官 、组织的结构和功能不同，微循环的组成也不 
同。如人手指甲 皱皮肤的微循环组成较简单，微动脉与微静脉之间仅由呈袢状的毛细血管相 
连 ，而骨 骼肌和 肠系膜的微循环结构则相当复杂。 



微循环的起点是微动脉 （ arteriole )， 其管壁有完整的平滑肌层，当管壁外层的环形肌收缩或 
舒张时可使管腔内径显著缩小或扩大，起着控制微循环血流量“总闸门”的作用。微动脉分支成 
为管径更细的后微动脉 （ metarteriole ) ，其管壁只有一层平滑肌细胞。每根后微动脉供血给一 f 
至数根真毛细血管。在真毛细血管起始端通常有1 个平滑肌细胞，形成环状的毛细血管前 

括约肌，其收缩状态决定进入真毛细血管的血流量，在微循环中起“分闸门”的作用 u , 

真毛细血管壁没有平滑肌，由单层内皮细胞构成+外面包被一薄层基膜，总厚度仅约 
0 . 5 ^ m c 内皮雜 | 舰柩连雛有微賴隙，成为誠■讀■齡道 ，歐 毛细血管壁 
的通透性较大0毛细血管的数量多，与组织液进行物质交换的面积大。不同器官组织的毛细血 
管壁厚 度不一 ，总有效交换面积可达 lOOOn ? 左右。毛细血管的血液经微静脉进人静脉’最细的 
微静脉口径不超过卽 〜 30 jxm ，管壁没有平滑肌，属于交换血管。较大的微静脉有平滑肌，属于 
毛细血管后阻力血管，起“后闸门”的作用，其活动还受神经体液因素的影响。微静脉通过其舒 
缩活动可影响毛细血管血压，从而影响体液交换和静脉回心血量。 

(二）微循环的血流通路 

1. S 回通路 迂回通路 （circuikrns channel ) 是指血液从微动脉流经后微动脉、毛细血 B 刖 
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括约肌进入真毛细血管网，最后汇入微静脉的微循环通路。该通路因真毛细血管数董多 R 迂 M 
曲折 而得名，加上管壁薄，通透性大，血流缓慢，因而是血液和组织液之间迸行交换的主要场所， 
又称营养通路。同一器官、组织中不同部位的真毛细血管是轮流开放的,而同一毛细血管也是 
开放和关闭交替进行的，在$静状态下 ，同 一时间内约有20%的毛细血管开放，与器官、组织当 
财的代谢相适应，由毛细血管前括约肌的收缩和舒张控制。 

2. 直捷通路 直捷通路 （thoroughfare channel ) 是指血液从微动脉经后微动脉和通血毛细血 
管进入微静脉的通路。通血毛细血管即为后微动脉的移行部分,其管壁平滑肌逐渐减少至消 
失。直捷通路多见于骨骼肌中，相对短而直，血流阻力较小，流速较快，经常处于开放状态。其 
主要功能是使一部分血液经此通路怏速进人静脉，以保证静脉回心血 量； 另外，血液在此通路中 
也可与组织液进行少量的物质交换。 

3. 动-静脉短路动-静 脉短路 （ arteno-venmis shum ) 是指血液从微动脉直接 经动静 脉吻 
合支而流人微静脉的通路。该通路的血管壁较厚，有较发达的纵行平滑肌层和丰富的血管运动 
神经末梢，血流速度快，无物质交换功能，故又称为非营养通路,其功能是参与体温调节。此通 
路 主要分 布于指、趾 、唇和鼻等处的皮肤及某些器宫内，经常处干关闭状态，有利干保存沐内的 
热量； 当环境温度升高时，动-静脉吻合支开放，使皮肤血流量增加，有利于散热。在感染 性或中 
毒件休克时，动-静脉短路和直捷通路大量开放，患者虽处于休克状态伸皮肤温度较温暖.此即 
“暧 休克” ，此时由于大量微动脉血逍过吻合支进入微静脉，未与组织细胞进行物质交换，故可加 

重组织缺氧，使病情恶化。 

(三） 微循环的血流动力学 

1. 微循环血流阻力 微循环中血流形式一般为层流，其血流量与微动脉、微静脉之间的血 
压差成正比，与微循环中总血流阻力成反比。在直径为8〜 40 pm 的微动脉处，血流阻力最大，血 
压降幅也最大。毛细血管血压取决于毛细血管前、后阻力的比值。一般而言，当这一比例为5: i 
时，毛缩血管的平均血压约为 20 minHg ; 当这一比值增大时,毛细血管血压降低，比值变小时则毛 
细血管血压升高。由于微动脉占总血流阻力的比例较高，因此微动脉阻力对控制微循环血流量 
起主要作用。 

2. 微循环血流量的调节 在一定时间内器官的血流量是相对稳定的，但同一时间内不同微 
血管中的流速有很大差别，其原因是后微动脉和毛细血管前括约肌不断发生每分钟约5〜10次 
的交替性、间歇性的收缩和舒张活动，称为血管舒缩活动 （ vasomotion ) ? 它们控制着毛细血管的 
开放和关闭当它们收缩时.毛细血管关闭，导致毛细血管周围组织代谢产物积聚、0 2 分压降 
低。而积聚的代谢产物和低氧状态，尤其是后者可反过来引起局部后微动脉和毛细血管前括约 
肌舒张，于是毛细血管幵放，局部组织积聚的代谢产物被血流清除。接着后微动脉和毛细血管 
前括约肌又收缩，使毛细血管关闭，如此周而复始。可见，血管舒缩活动中要与局部鉬织的代谢 
‘活动有关 e 安静状态下，骨骼肌组织同一时间内仅有20% 〜 35%的毛细血管处于开放状态^而 
组织代谢活动增强时，将有更多的毛细血管开放，使血液和组织之间的交换面积增大，交换距离 

缩短，微循环血流貴增加以满足组织的代谢需氺。 

(四） 微循环的物质交换方式 

物质交换是微循环的基本功能。组织、细胞通过细胞膜与组织液发生物质交换，而组织液 
和血液之间则通过毛细血管壁进行物质交换。扩散是血液和组织液之间进行物质交换最重要 
的方式。滤过和重吸收虽在物质交换中仅占很小一部分,但对组织液的生成具有重要作用。 

1* 扩散 溶质分+在单位时间内扩散的速率与其在血浆和组织液中的浓度差、毛细血管壁 
对该分子的通透性、毛细血管壁的有效交换面积等因素成正比，与毛细血管壁的厚度（即扩散距 
离）成反比。脂溶性物质（如0 2 和 co 2 ) 可肓接通过毛细血管的细胞膜扩散，故扩散速率极快。 
非脂溶性物质（如 Na ' cr 和葡萄糠等）不能直接通过细胞膜，需要通过毛細血管壁孔隙，因此 
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毛细血管壁对这些溶质的通透性则与其分子大小右关。分+愈小、通透性愈人•此外，有避能 
溶解于水、且直径小于毛细血管壁裂隙的溶质分子也能随水分子转运而一起交换( •溶 剂拖兑） 

尽管毛细血管壁孔隙的总面积不超过毛细血管壁总面积的千分之一，但由于分子热运动的速度 
非常快，高于毛细血管血流速度数十倍.闪此血液在流经毛细血管时，血浆 和组卽 液中的溶质分 
子仍有足够的时间进 n 物质交换。 

2 . 滤过和重吸收在毛细血管壁两侧静水压差和胶体渗透瓜差的作用下，液体由毛细 
血管从内向外的移动称为滤过 ( fi ] t_on ) ， 而液体的反向移动则称为重吸收 (reabsorption ；- 
当毛细血管壁两侧的静水 EE 不等时，水分子可从压力髙的•侧向压力低的一侧移动，加果 
水中的溶质分子直径小于毛细血管壁的孔隙，也可随水分子一远滤过。由于血张蛋 A 等胶 
体物质难以通过毛细血管壁的孔隙、因此血浆蛋闩形成的胶体渗透作能限制血浆的水 分〒 
向毛细 fc 管外移动。当胶体渗透压不等时，水分 f 4由售透爪低 的一侧 向#透 S 高•的一觀 
移动。 

3. 吞饮吞饮 （ pinocytosis ) 发牛概率较 小,， 在毛细血管内皮细胞外侧的液体 （ 血浆或级织 
液）和较大分子可被内皮细胞膜包围并巧饮人细胞 ，形成 吞饮囊泡，继而被运送辛:细胞的另一 
侧，并被排至细 W 外.：如血浆蛋内就是以这砷方式通过毛细血管壁进行交换的:> 

六、组织液 

组织液 (fluid 或 tissue fluid ) 是由血浆经毛细血管锒滤过到组织间皞而形成的，是 
细胞赖以生存的内环境：组 •銜 液绝大部分 M 胶冻缺，不能自由流动， I 小衍不会闲車•力怍用而流 
到身体的低垂部分。将注射针头插人组织间隙,也不能杣出组织液。凝胶中的水及溶解丁•水的 
各种溶质分 f 的弥散运动并不受凝胶的阻碍，仍可弓血液和细胞内液进行物质交换凝胶的摧 
质主要由胶 原纤维 及透明质酸细丝构成，：邻近毛细血管的小部分组织液呈溶胶状态， A 山流 
动：； 由于毛细血管的通透性具有选择件，组织液中各种离子成分41浆相同，何是组织液巧血 
浆中的蛋内贡浓度存在明显差异 2 

(一） 组织液的生成 、 

正常情况下 .组织 液由毛细血管的动脉端不断产生、同时一部分组织液又经毛细血管静脉 

端返回毛细血管内，另一部分组织液则经淋巴管问流入血液循坏。闲此，止常纪织液的域处于 
动态 T 衡状态这种动态平衡取决干四种因素的共同作 >1-] ，即：毛细血管 ifn 压、组织液静水压、 
血浆胶体渗透 乐和 组织液胶体渗透压， Jt •中，毛细血管血压和组织液胶体渗透托是促使液体由 
毛细血管内向外滤过的力量，而组终 I 液静水丨玉和血浆胶体渗透乐则是促使液体由毛细血管外向 
内爭吸收的力景(图 4- 29 ).: 滤过的力量和 H 吸收的力量之差，称为有效滤过压 (. 泰 “ve filtra ¬ 
tion pressure , FTP ) W 用下式衷示 

有效滤过压 =( 毛细血管血汰+组织液胶体渗透汛）- (4-12) 

( 组织液静水压+血浆胶体渗透戍） 

如果 { 谨滤过压为 d: 値，丧/】:;打液体从毛细血赞滤出；如果为货值 ，则斯 
IpJ 毛细 血管。 单位时间内通过毛细血管壁滤过的液体虽等于有效滤过 K 和滤过系数 （ K ，) 的乘 
积_.滤过系数的大小取决 r •毛细仇管壁对液体的通透性和滤过面枳。不同组织的毛细血管滤 
过系数有很大差別，膜和肌匀的滤过系数很小，而肝和肾小球的滤过系数则 很大。 总的來说，流 
经毛细血管的血浆冇 ()• 5% - 2 % 在动脉端滤出到组织间隙，约有90%的滤 Hi 液在静脉端被重吸 
改 ，其 余约10% (包括滤过的 A 蛋內分子）进入毛细淋巴管，形成淋巴液。 

(二） 影 晌组织液生成的因素 

在 ifi 情况 K , 组织液的生成与 M 流保持动态平衡，因此组织液总量维持相对恒定。如果 
这种动态平衡遭到破坏,使组织液生成过多或重吸收减少 ，就有 过多的液体潴留在组织间隙而 
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图 4-29 组织液生成与回流示意图（图中数1单位为 nnmHg ) 


形成水肿 （ edema ) 。 

1. 毛细血管有效流体静压毛细血管有效流体静压即毛细血管血压与组织液静水压的差 
值，是促进组织液生成的主要因素。全身或局部的静脉压升高是有效流体静压增高的主要成 
因 3 例如，右心衰竭可引起体循环静脉压增髙，静脉回流受阻，使全身毛细血管后阻力增大，导 
致毛细血管有效流体諍压增高，引起全身性水肿；而左心衰竭则可因肺静脉压升高而引起肺水 
肿。局部静脉压增高可见于血栓阻塞静脉腔，肿瘤或癒痕压迫静脉壁等。 

2. 有效胶体渗透压有效胶体渗透压即血浆胶体渗透压与组织液狡体渗透压之差。它是 
限制组织液生成的主要力量。血浆胶体渗透压主要取决于血浆蛋白尤其是白蛋白浓度。当血 
浆蛋白减少时，如营养不良或某些肝肾疾病，可因血浆胶体渗透压降低，随之有效胶体渗透压下 
降，有效滤过压增大而发生水肿。 

3. 毛细血管壁通透性正常情况下，毛细血管壁对蛋 ft 质几乎 不通透，从而能维持正常的 
有效胶体渗透 CE 。但在感染、烧伤、过敏等情况下，毛细血管壁的通透性异常增高，血浆蛋内可 
随液体潫出毛细血管 ，使血 浆狡体渗透压下降，组织胶体渗透压升高，有效滤过压增大，结果导 
致组织液牛成增多而出现水肿， 

4. 淋巴回流由于从毛细血管滤出的液体约10%需经淋巴系统回流，故淋巴系统是否畅 
通可直接影响组织液回流。同时，淋巴系统还能在组织液生成增多时代偿性加强回流，以防液 
体在组织间隙中积聚过多。但在某些病理情况下，如丝虫病患者的淋巴管被堵塞，使淋巴回流 
受阻，含蛋白质的淋巴液就在组织间隙中积聚而形成淋巴水肿(以爪冲士腺）。 

七、淋巴液的生成和回流 

淋巴系统 （lymphatic system ) 由淋巴管、淋巴结、脾和胸腺等组成。淋巴管收集全身的淋巴 
液，最后经右淋巴导管和胸导管流人静脉。淋巴回流的生理意义在于回收蛋白质，运输脂肪及 
其他营养物质，同时可调节体液平衡，具有防御和免疫功能。淋巴液可将组织液中的蛋白质分 
子、不能被毛细血管重吸收的大分子物质以及组织中的红细胞等带回到血液中，从而维持血浆 
蛋 ft 的正常浓度 。 另外，淋巴系统也是机体吸收营养物 质的主 要途径之一，由肠道吸收的脂肪 
80% 〜 90%经由这一途径被输送人血，因此来自小肠的淋巴液呈乳糜状。在创伤、手术或感染 
等病理情况下，损伤的淋巴管能再生，有多种因素参与其再生过程。 

(一）淋巴液的生成和回流 

淋巴液源于组织液，通过毛细淋巴管吸收。毛细淋巴管以盲端起始于组织间隙。毛细淋巴 
管由单层内皮细胞组成，没有基膜和周细胞，故通透性极高。毛细淋巴管起始端内皮细胞呈叠瓦状 
排列，构成向管腔内开启的单向活瓣（图 4-30) 。此外，当组织间隙中积聚较多的组织液时，组织中 
的胶原纤维和毛细淋巴管之间的胶原细丝可将叠瓦状排列的内皮细胞边缘拉开，使内皮细胞之间 
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出现较大的缝隙，因此，组织液中较大的分子 （如 渗出的血浆 蛋白） 甚至红细胞等较易进入毛细淋 
巴管。毛细琳巴管吸收组织液的动力来源于组织 
液与毛细淋巴管内淋巴液之间的压力差。压力差 
髙则组织液的吸收速度快。组织液一旦进人淋巴 



相近。毛细淋巴管彼此吻合成网，逐渐汇合成较大 
的集合淋巴管，后者的管壁中有平滑肌，可以收缩。 

另外，淋巴管中有瓣膜，使淋巴液不能倒流。集合 
淋巴管壁平滑肌的收缩活动和淋巴管腔内的瓣膜 
共同构成“淋巴管泵”，促进淋巴液向心回流。 

正常成年人在安静状态下每小时约有 120 ml 
淋巴液进入血液循珲。来自右侧头颈部、右臂和右胸部约 20 m ] 淋巴液经由右淋巴导管导人静 
脉，其余 100 ml 琳巴液通过胸导管导人静脉。人体每天大约生成2 〜 4 L 淋巴液，大致相当于全身 


丝:状体 

图 4-30 毛细淋巴管盲端结构示意图 


的血浆总盘。 

(二）影响淋巴液生成和回流的因素 

如前所述，组织液和毛细淋巴管内淋巴液之间的压力差是促进组织液进人淋巴管的动力。因 
此，凡能增加组织液压力的因素都能增加淋巴液的生成，如毛细血管血压升高、血浆胶体渗透压降 
低、组织液胶体渗透压以及毛细血管通透性增高等 .3 由淋巴管壁中少景的 U 滑肌和单向瓣膜构成 
的“淋巴管栗”可促进淋巳冋流，防止淋巴液倒流。此外.外周骨骼肌的节律性收缩、相邻动脉的搏 
动以及外部物体对组织的压迫等，都能促进淋巴液的回流。而淋巴管和淋巴结急慢性炎症（如丹 
毒）、肉芽肿形成、丝虫虫体等均可引起淋巴系统阻塞，导致淋巴窦和淋巴管扩张，造成淋 R 水肿。 
甴于淋巴液中含有蛋白质，可刺激纤维组织增生，而增牛的纤维组织又可加重淋巴液的滞留。 


第四节心血管活动的调节 


心血管活动的调节，包括神经调节、休液调节和肖身调节，不仅能保持正常心率、心输出量、 
动脉血压和各组织器官血流量的相对稳定，而且能在机体内外环境变化时作出相应的调整，使 
心血管活动能适应代谢活动改变的需要。 

一、神经调节 

心血管活动受自主神经系统的紧张性活动控制，副交感神经系统主要调节心脏活动，而交 
感神经系统对心脏和血管的活动的都有重要的调节 作用。 神经系统对心血管活动的调节是通 
过各种心血管反射实现的。 

(-) 心血管的神经支配 

1. 心脏的神经支配心脏受心交感神经和心迷走神经双重支配，心交感神经兴奋增强心脏 
的活动，而心迷走神经兴奋则抑制心脏的活动。 

(1) 心交感 神经: 心交感神经节前神经元的胞体位于第1〜5胸段脊髓的中间外侧柱，其轴 
突末梢释放的 ACh 可激活节后神经元膜中的以型胆碱能受体（简称 N , 受体）。心交感神经的 
节后神经元胞体位于星状神经节和颈交感神经节内，其轴突组成心卜-神经、心中神经、心下神经 
和心脏神经丛，支配心脏的各个部分，包括窦房结、房室结、房室束、心房肌和心室肌。心交感神 
经节后纤维释放去甲肾上腺素，作用于心肌细胞膜中的 P 肾上腺素能受体（简称 P 受体，包括 
h 和 p 2 受体，以 (3, 受体为主），引起心肌收缩力增强、心率加快和传导性增加，这些效应分别称 
为正性变力作用 （positive inotropic aolion ) 、正性变时作用 （positive chronotropic action ) 和正性变传 
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导作用 （positive dromotropic action ) ，可被卩受体捨抗剂普萘洛尔 （ propranolol ) 所阻断 d 去甲匕 
腺素对心肌的 a 肾上腺素能受体（简称《受体）也有较弱的激活作用。激活 u 受体主要引起止 
性变力作用，而正性变时作用不明显：> 两侧心交感神经对心脏的支配有所不同，左侧心交感神 
经主要支配房室结和心室肌，兴奋时主要引起心肌收缩力增强，而右侧心交感神经主要支配窦 


房结,兴奋时主要引起心率加快。 

去甲肾上腺素与 h 受体结合后，通过 G 蛋白 - AC - C AMP - PKA 通路（见第二章），使胞内 
cAMP 水平升高, PKA 活性增高/致使心肌细胞膜中 L 迺钙通道磷酸化而被激活，开放概宇•增加 • 
进而使平台期 Ca 2+ R 流增加，内流的 Ca 2+ 又激活连接肌质网 （ JSR ) 膜中的 ryanodine 受体 
( RYR )， 通过钙触发钙释放机制使胞质内仏 2 + 浓度进一步升高，引起正性变力作用。另一方面， 
PKA 还可使受磷蛋 白 （ phospholamban , PLB ) 磷酸化，使之与纵行肌质网 （ LSR ) 膜中的钙泵解离， 
导致钙泵与 Ca i + 亲和力增强，钙泵活性增强，加快舒张期 LSR 回收 Ca 2+ 的速度、从而引起胞质 
Ca 2+ 浓度下降速度加快，使心肌舒张速度加快 。 在窦房结 P 细胞， T 型钙通道的磷酸化使 4 期钙 
内流增加，4期自动去极化速度加快，自律性增加，导致正性变时作用。另外■去甲肾上腺素引起 


的窦房结 P 细胞 4 期^加强亦与正性变时作用有关。心肌慢反应细胞膜中 L 型钙通道的憐酸 
化，可使 Ca 2+ 内流增加，0期去极化速度和幅度增大，房室传导速度加快，引起 IE 性变传导 作用， 
正性变传导作用又可使各心肌纤维的活动更趋于同步化，也有利于心肌收缩力的加强，•、 

(2) 心迷走神经 :支配 心脏的副交感神经节前纤维行走于迷走神经千中，节前神经元的胞体 
位于延髓的迷走神经背核和疑核。心迷走神经纤维和心交感神经纤维一起组成心脏神经丛，-. 
节前神经元的末梢释放 ACh ， 作用于心内神经节节后神经元胞体膜中的 R 受体。 迷走神经的 
节后神经纤维主要支配窦房结、心房肌、房室交界、房室束及其分支。心迷走神经节€纤维末梢 
也释放 ACh , 作用于心肌细胞膜的 M 型胆碱能受体（简称 M 受体），引起心房肌收缩力减弱、心 
率减慢和房室传导速度减慢，即具有负性变力、变时和变传导作用。心室肌也杳少量迷走神经 
纤维支配，但其支配密度远低于其对心房肌的支配，刺激迷走神经引起的心房肌改缩力减弱效 
应比心室肌明显得多 o 两侧心迷走神经对心脏的夂配也有差异。右侧迷走神经对窦房结的影 
响占优势，兴奋时主要引起心率减慢；左侧迷走神经对房室结的作用占优势，兴奋时引起的效应 
以房室传导速度减馒为主。 

ACh 激活心肌细胞膜中的 M 受体后，通过 G 蛋白 -AC - c AMP - PKA 通路，使细胞内 cAMP 水 
平降低 7 PKA 活性降低，进而表现出与 K 受体激活相反的效应。负性变力作用主要由于心肌细 
胞 L 型钙通道被抑制、•内流减少所引起^同时， I h _ ACIl 被激活，复极化时 I 外流加速，平台期 
缩短，也导致 Ca i+ 内流减少，收缩力减弱。在窦房结 P 细胞， 4 期 Ca > 内流减少和4通道介导的 
N ， 内流减少，引起 4 期去极化速度减慢，自律性降低，这是 ACh 引起负性变时作用的主耍机制。 
此外的激活使 Klh 流增加，最大复极电位增大，也导致自律性降低。负性变传导作用主 
要与慢反应细胞的0期 Ca 2+ 内流减少、0期去极化速度和幅度降低有关。 

(3) 支配心脏的肽能神经 纤維： 心脏中存在多种肽能碎经纤维，如神经肽 Y 、 血管活性肠肽、 
降钙素基因相关肽和阿片肽等，它们可与单胺类和 ACh 等递质共存于同一神经元内，参与对心 



肌和冠状血管活动的调节。 

( 4 ) 心脏的传入神经纤 维：心 交感神经和心迷走神经内均含有大量的传入神经纤维，其神经 
末梢主要感受来自心脏的化学刺激、机械牵张刺激和客量变化 ，进而 反射性地调节交感神经活 
动和心血管活动。心迷走神经内的传入纤维活动引起交感神经活动抑制，而心交感神经内的传 
入纤维活动引起交感神经活动增强效应，且与心肌缺血41起的心绞痛有关。在高血压和慢性心 
力衰竭状态下，增强的心交感神经传入纤维活动参与交感神经过度激活的机制。 

(5) 心交感紧张与心迷走紧张 :紧张 ( tomis ) 是指神经或肌肉等组织保持一定程度的持续活 
动状态。心交感神经和心迷走神经平时都具有紧张性，两者相互拮抗，共同持续调节心脏活动。 
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窦房 结是心脏的正常起搏点 ，其 自律性约 100 次/分，但正常人安静对的心率约 70 次/分，这是因 
为安静时心交感紧张 （ cardiac sympathetic tone ：) 和心迷走紧张 （ cardiac vagal tone ) 两者屮以后者 
占优势。应用 M 受体拮抗剂阿托品阻断心迷走神经的作用 ，可使正常人的心率加快到次 / 

分。切断动物的心迷走神经也可使心宇•加怏，而切断心交感神经则引起心率减慢 o 心交感紫张 
和心迷走紧张均起源于中枢，主要是延髓心血管中枢。心交感紧张和心迷走紧张还随呼吸周期 
发生变化，吸气时心迷走紧张较低而心交感紧张较高，心率加快，呼气时则相反。心率随呼吸周 
期而发生明显变化的现象称为呼吸性窦性心律 不齐。 ； 

2. 血 管的神经支配 支配血管平滑肌的神经称为血管运动神经（抑⑽議攸 nerve ), 可分为 ： 
缩血管神经 （vasoconstrictor nerve ) 和舒血管神经 （vasodiiaior nerve ) 两大次^徐毛细血’管外，血管 
壁都有平滑肌分布，大部分血管平滑肌仅受交感缩血管神经纤维的支配，只有部分血管除接受 
交感缩血管神经纤维支配外，还接受某些舒血管神经纤维的支配。毛细血管前括约肌的神经纤 
维分布极少，其活动主要受局部组织代谢产物的影响 V 、 

(1) 交感缩血管神经 纤纟隹: 交感缩血管神泾纤维的节前神经元位于胸腰段脊髓 的中司 外侧 
柱内，末梢释放 ACh , 作用于椎旁神经节和椎前神经节内的节后神銳元胞体，引起节后神经元兴 ' 
奋,节后神经纤维末梢释放的递质为去甲肾上腺素。血管平滑肌细胞有《和 h 两类肾上腺素 
能受体，去甲肾上腺素与 cc 受体结合可引起血管平滑肌收缩，而与 h 受体结合则引起血管平滑丨 
肌舒张。去甲肾上腺素与 a 受体结合的能力较强，而与受体结合能力较弱，.故交感缩血管神 

经纤维兴奋时的主要效应是血管收缩。 | 

大多数血管仅受交感缩血管神经纤维的竿•一神经支配。在 安静状 态下 I 交感缩血管纤维持 
续发放 I ~3 Hz 的低频冲动、称为交感續血管紧张 Uy 叫如 vasacon&triclor tone ) ，其紧张性主 ！ 
要来源于延髓心血管中枢，使血管平滑肌保持一定程度的收缩状态。交感缩血管紧张增强时血. 
管收缩加强，而交感缩血管紧张减弱时血管舒张。生理状况下，交感缩血管神经纤维的 放电频| 
率在数秒丨次至每秒8 ~10次的范围内变动，这一变动范围可使血管口径在很大范围内发生变 | 
化，从而能有效调节器官的血流阻力和血流量:， 

体内几乎所有的 fir 管都受交感缩血管神经纤维的支配，但其纤维末梢在不同部位的血管中 
分布密度不同，分布密度最大的是皮肤血管，其次为骨骼肌和内脏血管，分布最少的是冠状血管 
和脑血管 ，故交 感缩血管紧张的变化对心脑血管活动影响较小。交感缩血詧梓经纤维在 同一器 
官中各类血管的支配密度乜不同，在动脉的支配密度高于静脉，以微动脉中的密度为最高，毛细 
血管前括约肌中密度最低、而毛细血管+受神经纤维支配， 

交感血管神经纤维兴奋时，总外周阻力增加，动脉血压升髙&当支配某一器官的交感缩 
血管神经纤维兴奋时，该器官的血流阻力增高 5 血流量减少。由于微动脉的交感缩血管神经纤 
维密度高于微静脉，交感缩血管神经纤维兴奋时毛细血管前阻力和毛细血管后阻力的比值将增 
大，珂使毛细血管血压降低，组织液的生成减少而重吸收增加。交感缩血管神经纤维兴.奋还能 
引起容量血管收缩，器官内的血容量减少，静脉回心血量增加〜 

交感神经的过度激活在高血压和慢性心力衰竭的发生发展过程中起重要作用（见网绝增值 ： 
服务）， 

(2) 交感舒血管神经 纤维: 夜狗和猫等动物，骨骼肌血管不仅受交感缩血管神经纤维支配， 

还受交感舒血管神经纤维支配。其节后纤维未梢释放 ACh ， 作用于血管平消肌膜中的 M 受体， 

可引起骨骼肌血管舒强，骨骼肌血流量增加，以适应骨骼肌在运动时对血流量增加的需要。其 
效应可被 M 受抬抗剂阿托品所阻断。交感舒血管神经纤维在平时没有紧张性活动，在情绪激 
动和发生防御反应时发放冲动 V 使骨骼肌血管舒张，血流量增多^人体内也有交感舒血管神经 
纤维存在。 

(3) 副交感舒血管神经纤维:少数器官如脑膜、唾液腺、胃肠外分泌腺和外生殖器的血管平 
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滑肌除接受交感缩血管神经纤维支配外，还接受副交感舒血管神经纟千维的支配，其节后纤维末 
梢释放的递质为 ACh , 与血管平滑肌的 M 受体结合可引起血管舒张和局部血流景增加，而对循 


环系统总外周阻力的影响则很小。 

(4) 肽类舒血管神经纤维 ：某些 支配血管的神经纤雒含有降钙素基因相关肽或血 管活性 肠 
肽，并与 ACh 共存。释放的降钙素基因相关肽或血管活性肠肽可引起局部血管舒张。例如，支 
配汗腺的交感神经纤维和支配颌下腺的副交感神经纤维通过释放 ACh 引起腺細胞分泌，并可同 
时释放血管活性肠肽，引起血管舒张，使局部组织的血流量增加，以提供大量的水源。 


(二）心血管中枢 

中枢神经系统中与控制心血管活动有关的神经元集中的部位称为心血管中枢 （cardi0V£SCl ^ 
lar center ) 3 控制心血管活动的神经元广泛分布千从脊髓到大脑皮层的各个水平 1 其中延髓是调 
!控心血管活动最重要的心血管中枢部位，下丘脑也在心血管活动调节中起重要 作用。 各级心血 
管中枢间存在密切的纤维联系和相互作用，不仅接受来自躯体和内脏的各种传入信息，还接受 
i 来自中枢其他部位的调控信息，通过复杂的整合 （ integration ) , 调节心血管活动，使心血管活动与 

| 内外环境的变化和与机体的其他功能活动相 H 应。 

1 . 脊髓 脊髓胸腰段中间外侧:柱有支配心脏 和血管 的交感节前神经元，脊髓紙段还有支配 
血管的副交感节前神经元，它们的活动主要受高位心血管中枢活动的控制，是中枢调控心血管 

I 活动的最后传出通路。脊髓交感节前神经元能完成某些原始的心血管反射，维持一定的血管张 

力，但调节能力较低，且不够完善。 / 

2. 延髄延髓是调节心血管活动最基本的中枢。单在〗幻3 年， Dktmar 和 Ow . 啦 mkmv 采用 

不同水平横切动物脑干的方法研究其对血压的影响，发现在延髓以上水平横断随千对血压 X 明 
,显影响，而横断位置下移到延髓闩部水平时，血压立即下降到 40 〜 50mmH ^ 相当于脅髓动物的 
: 水平，说明心血管的紧张性活动起源于延髓，因为只要保持延髓及其以下中枢部分完整，血压就 
,能接近正常水平，并完成一定的心血管反射。在完整动物，选择性破坏延髓背侧或延髓腹内侧 
I 部分，心血管紧张性活动也不受影响，说明延髓腹外侧区可能是调控心血管活动的关键部位。 

延髓头端腹外侧区 ventrolateral medulla, RVLM ) 是产生和维持心交感神经和交感缩 
;血管神经紧张性活动的重要部位。 RVLM 接受来 自延髓孤東核 （nucleus tractus solitani ’ NTS) 、 延 
髓尾端腹外侧区 ( cau dal ventrolateral mwiulla ， CVLM ) 和下丘脑室旁核 （ nucleus, 
PVN) 等重要心血管核和脑区的调控信息， ® 接受来自外周心血管活动的传 人侣息 ，在对这些 
| 信息进行复杂的整合后，通过其 F 行纤 维直达 脊髓中间外侧柱的交感节前神经元，紧张性地调 
控其活动。 KVLM 神经元兴奋时可引起交感神经活动加强和血压升高。 CVLM 神经元并不直接 
投射到脊髓中 间外刪 杞而是到达 RVLM ， 抑制 RVLM 心血管神经元活动。 CVLM 神经元兴奋时 
可抑制交感神经活动并降低血压。 

NTS 是压力感受器、化学感受器和心肺感受器等传入纤维的接替站，并对多种心血管活动 
: 的传人信号进行 整合。 NTS 神经元兴奋时，迷走祌经活动加强，而交感神经活动则抑制。心迷 
走神经节前神经元的胞体主要位于延髓的迷走神经背核 （motor nucleus of vagus ) 和疑核 
j (ambiguus nucleus ) ，压力感受器的传人冲动经 NTS 接替后到达迷走神经背核和疑核，可引起心 
迷走神经兴奋。 

3. 下丘脑 下丘脑 PVN 在心血管活动的整合中起重要作用，其下行纤维不仅直接到达脊 
髓中间外侧柱控制交感节前神经元活动，还到达调节 RVLM 的心血管神经元活动 。 PVN 
内的神经元分为大细胞性神经元和小细胞性神经元 。 PVISI 的大细 胞性神 经元合成血管升压素 
和缩宫素，经轴突运送并储存于神经垂体。 PVN 的小细胞性神经元投射到脊髓中间外侧柱交感 
节前神经元，调控交感神经活动。在微釐注射谷氨酸选择性兴奋 PVN 的神经元胞体 ，可引 
笔记起交感祌经活动加强，血压升髙和心率加快。 
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平均动脉压 ( mraHg ) 

图 4-31 动脉血压对窦神经放电的影响 

(2) 传入神经及其中枢联系:颈动脉窦压力感受器的传入神经纤维组成窦神经&批 0 “ si,lus 
ie rve ) ，加人舌咽神经后进人延髓。主动脉弓压力感受器的传入神经纤维行走于迷走神经干内 
中随之进人延髓。家兔的主动脉弓压力感受器传入纤维在颈部单独成为一束，与迷走神经伴 

称力主动脉神经 (aortic nerve ) 或降压神经 （depressor nerve ) . 压力感受器的传人冲动到达延 
隨 NTS 后，不仅与 CVLM 发生联系，引起 RVLM 心血管神经元抑制，使交感神经紧张性降低，还 
与迷走神经背核和疑核发生联系，使迷走神经紧张性增强。须指出的是，压力感受器的传人冲 
功并非仅仅到达延髓，而是与心血管中枢多级水平的神经元发生联系，传人信息在经过多级水 

f 的整合后再下传给传出神经和效应器官，完成反射。 

(3) 反射效应 :动脉 血压升高时， JEE 力感受器传人冲动增多，引起压力感受性反射增强，导致 
已、迷走紧张加强，心交感紧张和交感缩血管紧张减弱，表现为心率减慢，心输出量减少，外周阻 
力减小，动脉血压下降;而当动脉血压降低时，压力感受器传人冲动减少，压力感受性反射减弱’ 
引起心率加快，心输出量增多，外周阻力增大，血压 回升。 压力感受性反射属于•典型的负反馈调 
节 5 且 具有双 向调节 能力。 血压升 髙时反射活动加强而引起降压效应 ，血 压下降时反射活动减 
弱甚至停止以促使血压回升，从而使动脉血压保持相对稳定。 
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下丘脑前部参与对压力感受性反射、肾脏反射和水盐平衡的调节。下丘脑的后部和外侧部 
发出的下行纤维投射到脊髓中间外侧柱和延髓，可增强交感神经活动。电刺激下丘脑引起防御 
反应的同时，可引起一系列心血管活动变化，如心率加快，心肌收缩力增强,心输出量增加，皮肤 
和内脏血管收缩而骨骼肌血管舒张，血压轻度升高。这些心血管反应有利于骨骼肌获得充足的丨 
血液供应，以适应防御、搏斗或逃跑等行为的需要。 

4. 其他心血管中枢在延髓以上的其他脑干部分以及大脑和小脑中，均有调节心血管活动 
的神经元，参与对心血管活动和机体其他功能之间的复杂整合。 

(三）心血管反射 

当生理状态或内外环境发生变化时，机体可通过各神心血管反射 (: cardiovascular reflex )，使 
心血管活动发生相应改变，以适应机体所处的状态或环境的变化。 

1. 颈动脉窦和主动脉弓压力感受性反射当动脉血压突然升高时，可反射性引起心率减 
慢、心输出量减少、血管舒张、外周阻力减小，血压下降，这.反射称为压力感受性反射 （ baro - j 
receptor reflex ) 或降压反射 （ depressor reflex ) 0 

( 1 ) 压力感受器:压力感受器 （ barorttceptor ) 为颈动脉窦和主动脉弓血管外膜 f 的感觉神经 
末梢0压力感觉器并不直接感受血压变化，而是感受血管壁所受到的机械牵张刺激。当动脉血 
压升高时，动脉管壁被牵张的程度加大，压力感觉器的传入冲动便增多。在一围内，压力感 | 
受器的传人冲动频率与动脉管壁扩张程度成正比，因而传人神经的冲动发放频率可随心动周期 
中动脉血压的波动而发生相应变化（图 4 _ 31 ) 。在同一血压水平，颈动脉窦压力感受器通常比主 | 
动脉弓压力感受器更敏感。 
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(4)£力感受性反射功能 曲线: 在动物实验中，将一侧颈动脉窦区和循环系统其余部分隔离 
开来，保留该侧窦神经与屮枢的联系，切断对侧窦神经和双侧主动脉神经。人为改变隔离的颈 
动脉窦内压，可见到体循环动脉血压在一定范围内随窦内扭的升髙而降低。窦内压与动脉血压 
变化的关系曲线称为压力感受性反射功能曲线（图曲线中平均动脉压与窦内压相等的 
交点为该反射的闭环工作点，正常人安静时约 lOOminHg ， 表示窦内 压与平 均动脉压在这个水平 
上通过该反射达到平衡，这个平衡点就是压力感受性反射的调定点。曲线的两端较平坦，中叫 
部分则 较陡， 说明窦内压在正常血压水平附近变动时压力感受性反射最敏感，纠正异常血压的 
能力最强。动脉血 压偏离 正常水平越远 Jk 力感受性反射纠.正异常血压的能力越弱。但在发生 
高血压吋，压力感受性反射功能曲线可向 A 上方移位，使调会点升高，这一现象称为巧乃感受性 
反射的重调定 （ resetl in g) ,其意义在 1 •使 压力感受性反射在较高血压爪平仍 R ’ — 疋的{木本 r 血 


压相对稳定的作用。 

压力感受性反射功能曲线及其敏感 
性的测定是常用 f 研究压力感受性反射 
的实验方法 （ 见网络增值服务）: .. 

( 5 ) 生理意义 :压力 感受性反討的 
生理意义主要是在短时间内怏速调节动 
脉血压，维持动脉血) T 相对稳定。例如， 

在急性出血或由平卧位突然改变为茛立 
位时，颈动脉窦内压力降低，通过爪力感 
受性反射,可使动脉血压 M 升,避免血压 
过低而引起晕厥和休克等不良反应。须 
注意的是，压力感受器对快速性血压变 
化较为敏感，而对缓慢的血压变化不敏 
感。如当切除狗的力感受器传人神经 
I ( 生理 学中常称为“缓淖神经”）后，其动脉血压常出现很大波动，即血压变得不稳定，但全天的 
血压平均值并不升高可见 ，乐 力感受性反射在动脉油压的长期调节屮不起关键作用」 

2 . 颈动脉体和主动脉体化学感受性反射颈动脉体和羊:动脉体化学感受器4感受动脉血 
中的0 2 分压降低、 C0 2 分 K 升商和 H 1 浓度升高等刺激•其传人活动经窦神经和迷走神经匕行 
至延髓孤朿核，然后使延髓内呼吸运动神经元和心血管活动神经元的活动改变而引起化学感受 
性反射 （chem ⑽ ceptor reflex) & 动脉血 CO: 分压升高时 ，C0 2 可通过血-脑宵液屏障讲入脑脊液， 
使脑脊液巾 H + 浓度升高， H + 再咋用 丁延髓 腹外侧表面的中枢化学感受器，也可引起化学感受 



图 4-32 正常人和高血压恩者的压力感受性 
反射功能曲线 



I 性反射。 

化学感受性反射的效应主要是调 沾呼吸 ，反射性地引起呼吸加深加快;通过呼吸运动的改 
变，再反射性影响心血管活动。动物?左验中齓察到，在保持然呼吸的情况下•化学感受器的传 
入冲动可在引起呼吸加深加快的同时，出现心率加快，心输出量增多，外周阻力增大，血压介高 
等心血管活动的改变;而人为保持动物的呼吸频率和深度不变，化学感受器的传入冲动则引起 
心率减慢，心输出 m 减少，冠状动脉舒张,骨骼肌和内脏血管收缩等效应。当切断双侧颈迷走祌 
经后，心率便由减慢转为加快，提示化学 感受性 反射对迷走神经的兴奋作用比对交感神经的兴 
奋作用更强。 

化学慼受性反射在平时对心血管活动调节作用并不明显，只有在缺氧、窣息、宍血、血压过 
低和酸中毒等情况下才起调节作用。缺血或缺氧等引起的化学感受性反射可兴奋交感缩血管 
中枢，使骨骼肌和大部分内脏血管收缩，总外周阻力增大，血压升高。 由丁 心脏和脑的血管无明 
显收缩或发生轻徽舒张，使循环血量得以重新分配，从而保证心、脑等重要器官在危急情况下优 
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先获得血液供应。 

3. 心肺感受器引起 的心血 管反射 心肺感受器 （ cardi 〒』 lm_ry receptor ) 是指一糾立 f 心 
房、心室和肺循环大血管壁内的感受器 ，这些 感受器能感受机械牵张刺激或某些化学物质如前 
列腺素、腺苷和缓激肽等的刺激，其传入神经纤维行 走丁迷 走神经 或交感 神杜内大多数心肺 
感受器引起的心血管反射在循环血董和细胞外液量及其成分的调节中 具也承 要的生理意义，其 
感受器的活动经迷走神经传人，反射性引起交感神经抑制 * 使心率减 I ，心输⑴儀减少、外周阻 

力降低，血压下降，肾血流量 增加， 肾排水和排钠量增多•: 

容量感受性反射 （volume receptor reflex ) 是典型的心肺感受器反剔，主要调节循环血里■和细 
胞外液心房壁的牵张感受器乂称容 M 感受器或低压力感受器，当心茁川升离尤其是血容撤 
增多引起心房壁受牵张的刺激增强时1容量感受器兴奋，传入冲动羟迷走神经传到中呕 1 ^ '不义 
弓 I 起交感神经抑制和迷走神经兴奋，使心率减慢，心输出®减少，外周阻力降低和血压 r 降，还 
降低血 i 血管升压素和醛固酮水平，减少肾远曲小管和集合管对钠和水的重吸坆，降低循环血 

量和细胞外液 S 。 ^ ^ : 

心室壁的交感神经传入末梢能感受多种内源性和外源性化学物质如跋激狀 '过氣化乱和腺 

苷等的刺激，还可感受心室扩张引起的机械刺激，经心交感和经传入，反射性引起 K 感神 经活动 
增强和动脉血压升高，这种心血管反射称为心交感传入反射 （ cariliac s y m P athKir alferent rcflex )， 

属于正反馈调节墣式。在心肌缺血时，心交感传入反判增强有利于维持血压._心交感传入良射 
病理性增强参与慢性心力衰竭和高血压病的交感神经过度激活机制 （ 妃网 络增值服务） 

4. 躯体感受器引起的心血管反射皮肤的冷热刺激、各种伤害性剌激和骨絡肌的活动均可 
引起心血管反射。刺激躯体传入神经引起的心血管效应取决于感受器 的性质 、刺激的强度和频 
率等 因素。 当皮肤受到伤害性刺激时，感觉冲动在经脊髓背栉传入纤维传向中枢的同时，还沿 
其传入纤维在外周末梢的分支到达受剌激部位邻近的墩动脉，使微动脉舒张，局部皮肤无血。 
这种脊跋背根传入纤维在外周末梢处发出的支配微动脉的神经纤维称为脊跋背根舒血管神经 
纤维 （dorsal spinal root vasodilator fib ^ r ) ^ 这种仅 i ® 过轴突外周部位完成的反应称为轴突反射 （ 1 
on reflex ) c 

白色脂肪组织受到痩素、缓激肽、腺苷或辣椒素等化学刺激可反剞性引起交感神经系统激 I 
活，哫进脂肪分解，并伴有血压升高，称之为脂肪传入反射 （见网 络增值肢务）° 

5 . 内脏感受器引起的心血管反射扩张肺、胃、肠 、膀胱 等空腔器官或挤压甚九可引起心率 | 
减慢和外周血管舒张。上腹部突然受钝力压迫或受钝力打击也可 U 起心率威慢和血压下降，严 I 
重时甚至出现心脏停搏，这些反射活动统称为腹-心反射•」压迫眼球可反射性 U 起心率减慢，称 I 
为眼-心反射，临床上可利用该反射治疗某些室上性心动过 速压迫 眼球或腹部《:起的心率减 1 
慢主要与速走神经的反射性兴奋 有关。 

6. 脑缺血反应急性大出血、动脉血压过低或颅内压过高等原因导致脑血流量明1减少 i 
时，可发生脑缺&反应 （brain ischemia response )， 表现为交感缩血 f 中枢的紧水性展■著於兩，外 I 
周血管强烈收缩，动脉缸压升高，有助于在紧急情况下改善脑的血沒峨 应： 

(四）心血管反射的中枢整合模式 

以上依次分析了各种心血管反射，而各种心血管反射都在一定彔件卜发尖。在不同的环境 
刺激或功能状态 K , 中枢神经系统需要对全身各组织器官的活动进行复杂的整合，使机体作为 I 
一个整体作出反应，以适应当时的实际需要 u 在不同的生理状态卜 ••心 血管活动有+同的整合 ； 
模式。例如，当动物发动防御反应 （defense reaction )^! ，表现为心率加快，心输出量增多，骨骼肌| 
血管舒张，内脏和皮肤血管收缩，血压轻度升高。肌肉活动时心血管活动的整合模式与防御反 
应相似，但仅仅是那些参与运动的骨骼肌血管舒张，而不参与运动的骨骼肌血管则收缩 3 睡眠 
时却与防御反应时相反，表现为心率减慢，心输出量减少，骨赂肌血管收缩而内脏血管舒张，血 








压轻微降低。进食时心率加快，心输出 麗增多 ，胃肠道血管舒张而骨骷肌血管收缩。潜水时心 
率减慢，心输出量减少，骨骼肌血管和内脏血管均收缩。在高温环境中，皮肤血管舒张而内脏血 
管收缩，而在低温环境中则出现相反的变化。 

二、体液调节 

心血管活动的体液调节是指血液和组织液中的某些化学物质对心肌和血管平滑肌活动的 
调节作用。众多体液因素中，有些由血液携带，广泛作用于心血管系统；有些在 M 部组织中形 
成，主要作用于局部的血管或心肌。体液调节与神经调节、自身调节等调节机制互相联系与协 
调，共同参与机休循环稳态的维持。 

(-) 裔 素-血管紧张素系统 

肾素-血管紧张素系统 （ renin”angiotensin system , RAS ) 是人体重要的体液调节系统，广泛存 
在于心肌、血管平滑肌、骨 骼肌 、脑、肾、性腺、颌下腺、胰腺以及脂肪等多种器宫组织中，共同参 
与对靶器官的调节。在生理情况下， RAS 对心血管系统的正常发育、心 J . 管功能稳态、电解质和 
体液平衡的维持，以及血压的调节均具有重要 作用。 

1. RAS 的构成肾素 （renin) 是由肾脏近球细胞分泌的一种酸性蛋白酶，经肾静脉进人血 
液循环，以启动 RAS 的链式反应。其反应过程如 下:① 肾素可将其在血浆或组织中的底物，即肝 
脏合成和释放的血管紧张素原（ angiotensinog ⑶）水解产生一个十肽，为血管紧张素I ( angiotensin 
I，AngT )。②在血浆或组织中，特别是肺循环血管内皮表面存 在血管 紧张素转换酶 Ungio^v 
sin- converting enzyme , ACE)，ACE 瓦水解 Ang I ，切去 C 末端的两个気基酸产 生-个 八肤，为血 
管紧张素II Uiigiotensixi I[ ,AngII ), ③ ^ ngll 在血浆和组织中可进一步酶解成血管紧张素 bi 
(angiotensin HI , AngID ) 0 ④在不同酶的水解作用下， I、AngII 或 AnglE 可形成不同跋链片段 
的血管紧张素（图 4-33)。 ⑤上述的血管紧张素家族成员，可被进一步降解为无活性的小肽 
片段。 


血管紧张素原 
肾索 
血管紧张素I 


ACE2 


血管紧张素 1-9 


Asp-Arg-Val-Tyr-IIe—Hi^-Pro-Phe-Hi3-Leu 


ACE 


血管紧张素 n 
Asp-Arg-V al-Tyr^Ile-Hie-Pro-Phe 




血管紧张索 IV 


Asp-Ajrg-Val-Tyr-Ile-His-Pro-.Phe-Hi& 


ACE 


血管紧张素 1-7 


Asp-Arg-Val-Tyr-Ile-Hifl-Pm 


氣基肽酶 


ACE 


NEP 


水解成氨基酸 


Arg-Val-Tyj-Ik-His-Pro-Phe V al-T yr- Ile-H.ia-Pro-Pho 其他稱 


：11 4-33 肾素-血管紧张素系统成员及其转换过程示意图 
ACE, 血管紧张素转 換酶; ACE2 :血管紧张素转换酶2; XEP： 中性内 切酶; 
PCP： 脯氨酰羧 肽酶; Pt：P :脯氨酰肽链内切酶 


当各种原因引起肾血液减少或血浆中 Na + 浓度降低时，肾素分泌增多。交感神经兴奋时也 
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能使肾素分泌增多。近年来随分子生物学技术的发展，在心肌、血管平滑肌、骨骼肌、脑、肾等多 
种器官组织中均发现有肾素和血管紧张素原的基因表达。这些相对独立的局部通过旁分 
泌和〔或）肖分泌方式直接调节心血管活动。 

2. 血管紧张素家族主要成员的生物学作用血管紧张素通过与细胞膜表面高度特异的血 
管紧张素受体 （ angic ^ nsu ! receptor , AT recepto ) 结合而发挥生理作用 。 AT 受体分为 AT 】 ' AT : 、 

AT 3 和 AT 4 受体四种亚型。 A . I 受体可再分为八'和 AT lh S 体两个亚型。 AT /受 体在脑、心脏， 
血管和肾等部位表达，而 AT lh 受体主要表达在胎盘、肺和肝,， AT 2 受体存在于多种组织，以肾上 
腺髓质、子宫、卵巢和脑居多。在大多数情况下， AT : 受体活化后的效应员.有拮抗 AT 受体的作 
用。 AT 3 受体的作用目前知之甚少。 AT 4 受体广泛分布于哺乳动物的心血管、脑、肾和肺等处， 

可能与影响血管完整性和刺激内皮细胞释放纤溶酶原激活物抑制物有关。 

( 1 ) Angll 的生物效应：血管紧张素中最重耍的是 Ang n ，其生理作用几_、7 •稆 是通过激动 AT , 
受体产生的。主要包 括:① 缩血管作用 。 Mg II 可直接使全身微动脉收缩，升高血压；也能使静 
脉收缩，增加回心血量。②促进交感神经末梢释放递赓。 Angll 可作用于交感缩血管纤维末梢 
的突触前 AT 受体，通过突触前调制作用促进其释放递质。③对中枢神经系统的作用，可 
作用于中枢神经系统的一些神经元，使中枢对压力感受性反射的敏感性降低，交感缩血管中枢 
紧张性 加强; 并促进神经垂钵释放血管升压素和缩宫素增强促肾上腺皮质激素释放激素的作 
用。可见， AngG 可通过中枢和外周机制使血管阻力增大，血压升高、 An S 11 还能产生或增强渴 
觉，并引起饮水行为。④促进醛固酮的合成和释放。 Angll 可刺激肾上腺皮质球状带合成和分 
泌 醛固® ，后者衬促迸肾小管对 Na + 的重吸收，参与机体的水盐调节，增加循环血量。 

心脏内局部的 RAS 对心脏的作用主要 包括: 正性变力作用 ，导致 心脏重构作用，调 P 冠状动 
脉阻力和抑制心肌细胞增长等 3 血管壁内的局部 RAS 在体内大、小动脉和静脉均有分布，主要 
作用有 :调节 血管张力和内皮功能，参与血管重塑和促进血栓形成等。 

(2) 其他成员的生物效应：对体内多数组织而言， I 不具有生理活性. • Angffliil ■作用于 | 
AT , 受体•产生与 Angll 相似的生理效应，但其缩血管效应仅为 A % II 的10%〜20%，而刺激肾 

上腺皮质合成和释放醛固酮的作用却较强。 AnglV 作用于神经系统和肾脏的 AT — 受体，可调节 f 
脑和肾皮质的血流量。 AngWi-l AT , 受体结合还可产生与经典的 Angll 不同或相反的作用。; 
AnglV 可抑制左心室的收缩功能•加速其舒张;收缩血管的同时刺激血管壁产生前列腺素类物质 i 
或一氧化氮 （ NO ) ，调节血管收缩的状态。 Ang 的其他活性片段呵限制或修饰 Ang II 的作用，使, 
RAS 对心血管功能的调节更加精确和完善。 

(3 ) Atig ： U 7 : 除经典的 RAS 系统外，近年又有新发现的 RAS 成员。如2000年发现的一种新 
型血管紧张素转换酶2 ( angiotensin - converting enzyme 2 , ACE 2 ) ACE 2 可将 Ang I 和 Ang E 分别 
水解为血管紧张素 i -9 ( angiotensin l _9 ，Ang 1-9) 和血管紧张素 1-7 ( angiulensin 1-7, Ang 1-7)。 
Ang 1-9 可被视为 Ang 3 的内源性生物抑制剂， Angl -7 与 An g I [作用相反，有扩张血管和抑制血 
管平滑肌细胞增殖的作用。 

此外，还发现一种能结合并激活肾素的蛋白，称为肾素（原）受体 （（ P ro ) renin receptor ) 。 因 
此，肾素不仅可作为酶水解 ffl !管紧张素原，还可作用于特异性受体而产生相应的效应。临床上 
己将肾素（原）受体拮抗剂、 ACE 的抑制剂和 AT ! 受体拮抗剂用作抗高血压的药物， 

(二）肾上腺素和去罕歸上腺素 

肾上腺素 （epinephrine ， E 或 adrenaline ) 和去甲肾上腺素 （ norepinephrine ， NE 或 noradrenaline , 
NA ) 都属于儿茶酚胺类物质。循环血液中的肾上腺素和 NE 主要来肾上腺髓质」背上腺素能 
神经末梢释放的 NE 也有一小部分进入血液循环。肾上腺髓质分泌的髓质激素中，肾上腺素约 
占 80 %，NE 约占 20 %c 

血液中的贤上腺素和 NE 对心脏和血管的作用有许多共同点，但由于和不同的肾上腺素能 





受体结合的能力不同，它们对心脏和血管的作用也不尽相同 c 肾上腺素与 a 和 P (包括 P , 和 
P 2 ) 受体结合的能力都很强。在心脏，肾上腺素与 P , 受体结合后可产生正4变时和正性变力作 
用，使心输出量增多。在血管，呰上腺素的作用取决于血管平滑肌上《和 h 受体的分布情况。 
肾上腺素可引起 ci 受体占优势的皮肤、肾和胃肠道血管甲滑肌 收缩； 在受体占优势的骨 f 各肌 
和肝血管，小剂量的肾上腺素常以兴奋匕受体的效应为主，引起这些部位的血管舒张，大剂量 
时由于 a 受体也兴奋，则引起血管收缩。肾上腺素可在不增加或降低外周阻力的情况下增加心 
输出量，故肾上腺素在临床上被用作强心药。 NE 主要与血管平滑肌 a 受体结合，也能与心肌 h 
受体结合，而与血管平滑肌 P : 受体结合的能力却较弱。静脉注射 NE 可使全身血管广泛收缩， 
外周阻力增加，动脉血压升高；而血压升高又使得压力感受性反射活动增强，由二 H 力感受性反 
射对心脏的效应超过 NE 对心脏的直接效应，结果导致心率减慢。因此 NE 在临床二被用作升 
压药。 

(三） Oil 管升压素 

血管升压素 （ vasopressin , VP ) 是由下丘脑视上核和室旁核神经元合成的一种九肽激素、合成 
后经下丘脑-垂体朿运输到神经垂体储存，当机体活动需要时释放人血液循环，此过程也称为砷 
经分泌。 

VP 与肾远曲小管和集合管上皮的 V 2 受体结合后可促进水的重吸收，起到抗利张的作用’ 
故又称抗利尿激素 （—retie hormone , AD H ) , VP 作用于血管平滑肌的 V :受体则引起血管收 
缩，血压升高 。 VP 是已知最强的缩血管物质 之一; 但在生理情况下，血浆中 VP 浓度升高时首先 
出现抗利尿效应，仅当其浓度明显增加时才引起血 化升卨 」这是因为 VP 能提高压力感受性反 
射的敏感性，故能缓冲升血压效应 。 VF 在维持细胞外液量的恒定和动脉血扭的稳定中都起着 
重要的作月。当血浆渗透压升高，或禁水、脱水及失血等导致细胞外液量 减少 1 ^:、 VP 释放增加 1 
调节机体细胞外液量，并通过对细胞外液量的调节，实现对动脉血压的调节作用。 

(四） 血管内皮生成的血管活性物质 

内皮细胞是衬于血管内表面的单层细胞组织，能合成与释放多种血管活性物质，调节局部 
血管的舒缩活动。 

1. 血管内皮生成的舒血管物质血管内皮细胞生成种释放的舒血管物质主要包括一氧化 
氮（ nitric oxide , NO ) 、前列环素 （ prosLacycltn , PGI ? ) 和内皮超极化因子 (endothelium- derived hyper- 
polarizing factor 7 EDI-IF ) 等。 

在离体实验中发现， ACh 引起的血管平滑 m 舒张依赖于血管内皮的完整。进一步的研究证 
实， ACh 能促使血管内皮细胞释放一种舒血管物质，这种物质被命名为内皮舒张因子 （ e — i - 

derived relaxing factor , EDRF ) l ? 现认为， EDRF 就是 NO 。 NO 的前体是 L - 精氨酸，在一氧化氮 
合酶 （nitric oxide synthase ， NOS ) 的作用下生成 。 NOS 有三种类型：内皮型 NOS ( eNOS ) ，主要存 
在于内皮细胞;神经元型 NOS ( nNOS ) ， 主要存在于神 经元; 诱生型 IMOS ( iNOS ) ， 主要存在于单 
核-巨噬细胞系统。 NO 具有高度的脂溶性，可扩散至血管平滑肌细胞并激活胞内可溶性鸟苷酸 
环化酶 （ sGC ) t 使胞内 cGMP 水平增高，降 低胞质 内游离 C , 浓度（通过激活蛋白激酶使胞内 
& + 外流），使血管舒张。内皮细胞在基础状态下释放的 _ N 0 参与维持血管的正営张力 c NO 可 
抑制血小板黏附，有助于防止血栓形成; NO 还可抑制平滑肌细胞的增殖，对维持血管的正常结 
构与功能具有重要意义。缓激肽、5-羟色胺、人11\人(^^^：、内皮素和花生四稀酸等体液因素 1 以 
及血流对内皮产生的应切力增加等物理刺激，均可引起 N 0 释放。雌激素 （ ㈣ rogen ) 可通过激活 
eNOS ， 促迸 NO 合成增多，从而发挥舒张血管平滑肌的作用。 

PGI 2 是血管内皮细胞膜花生23烯酸的代谢产物，在前列环素合成酶的作用下生成，其作用 
是舒张血管和抑制血小板聚集，搏动性血流对内皮产生的切应力可刺激内皮释放 PGI ^ 

内皮细胞还能产生一种通过使血管平滑肌细胞超极化而引起血管舒张的因子，被命名为内 
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皮超极化因子 （EDHFh EDHF 可通过促进 Ca 2+ 依赖的钾通道开放另 I 起血管平滑肌超极化，从 
而使血管舒张。 

2，血管内皮生成的缩血管物质血管内皮细胞除合成和释放舒血管物质外，也产生多种缩 
血管物质，称为内皮缩血管因子 （ endothelium-derived vasoconstriclpr factor , EDCF ) 冃前 J ’ 解较 
多的是内皮素 （ e n doth e lin ， ET ) ，最早由 Yangagisawa 等人于1988年从猪主动脉内皮细胞中分离 
提纯。 ET 是内皮细胞合成和释放的由21个氨基酸残基组成的多肽，具有强烈而持久的缩血管 
效应，还可促进细胞增殖及肥大，并参与心血管细胞的凋亡、分化和表型转化等多种病理过程， 
是心血管活动的重要调节因子之.。 ET 家族中目前已确定的成员有 ET -1、 ET -2.、 ET -3 和血管 
肠收缩肽。内皮素受体 （ endothdinreceptiETR ) 有 ET .\ R 、 ET # 和 ET C R 三类“ ET - 1在血管内 
皮细胞中生成， ET a R 主琴分布于血管平滑肌，对 ET -1 有髙选择性亲和力，两者结合后可通过 
PLC - IP 3 / DG - Ca 2+ 信号通路、引起血管平滑肌收缩。 ET 是 n 前已知的最强烈的缩血管物质之 
一 ，对体内各脏器血管几乎都有收缩作用。 ET 的缩血管效应持久/可能参与血压 的氏期 调节。 
KT -1 具有强大的正性肌力作用，但其强心作用常被其强烈的收缩冠脉、剑激 Ar ， g ] I 和 NF , 释放等 
作用所掩盖。 ET -1 还具有类似生长因+的作用，对促进平滑肌和心肌细胞的增殖和肥人 ..卞 
理情况下，血流对内皮产生的切应力可促使 ET 释放。 

(五） 激肽释放酶-激肽系统 . 

激肽释放酶 （ kamkrein ) 是体内的一类蛋白酶，可分解血浆和组织中的蛋白质眩物激肽原| 
( kininogen ) 为激肽 （ kinin ) 0 激肽具有舒血管活性，参与对加压和局部纟 fi _ 织血流的调 

激肽释放酶有两类、一类存在于血浆中，称为血浆激肽释放酶; W —类存在于肾脏、埯液腺、 
胰腺及胃肠黏膜等组织器官内，称为组织澈肽释放酶。激肽原是存在千血浆中的一种蛋白质 ， i 
分为高分子量激肽原和低分子量激肽原两类。血浆激肽释放酶可水解高分子量激肽泊:，产生一 | 
坤九肽，为缓激肽 ( bradyknunh 组织激肽释放酶作用于血浆中的低分子 激肽淖 ，产生一种十肽， 

为赖氨酰缓激肽，也称胰激肽或血管舒张素 （ kallKlinh 后者在氨基肽酶的作用下失去赖氨酸残 
基，成为缓激肽。缓激肽可被激肽酶水解失活。 

现已发现的激肽受体 (kmm receptor ) 分为 B 3 和 B 2 受体两种亚 M 。 受体可能介导激肽的 I 
致痛作用; B 2 受体存在于许多 组织中 ，并 与组胺 h 2 受体有高度的同源性。激肽作 用丁血 管内皮 
细胞上的 B 2 受体，可刺激 NO ， PCI 2 和 EDHF 的释放，使血管强烈舒张，但玎引起其他平滑肌（如 
内脏平滑肌）收缩。实验已证实，缓激肽和血管舒张素是较强烈的舒血管物质。循环血液中的 
激肽参与动脉血压的 调节， 能使血管舒张，血压降低。在汗腺、唾液腺和胰腺外分泌部等腺体生 
成的激肽有助于局部血管舒张，增加腺体的血流量。 

激肱系统和 RAS 之间关系密切2激肽可被激肽酶代谢为无活性的片段，其中激肽酶 E 与 
ACE 是同 -- 种酶，既可降解激肽为无活性片段1又能使 A % I 水解为 Ang Uo 血浆激肽释放酶在 
离体条件下还可将肾素原转化为有活性的肾素。 

(六） 心血管活性多肽 

体内各组织中存在着多种活性多肽，它们对机体 各组织 器官的多种生理功能如运动、分泌、 
营养、感觉、代谢和防御等都有调节作用，统称为调节肽 （ regukUcu 了 pepHde ) 。心血管系统中已发 
现有30多种调节肽，对心血管活动具有重要的调节作用。 

1 . 心房钠尿肽销尿肽 （natriuretic peptide ， NP ) 是一组参弓维持机体水盐平衡、血压稳定' 
心血管及肾脏等器官功能稳态的多肽。其成员有心房钠尿肽 （atrial natriuretiu peptide ， ANP ) 、脑 
钠尿肽 (brain natriuretic peptide ， BNP ) 和 C 型钠尿肽 （ C-lype natriuretic peptide ， CNP ) 等。其中最 
重要的是 ANP ， 主要由心房肌细胞合成，其受体是细胞膜中的一种鸟苷酸环化酶。 BNP 和 C.NP 
分别由心室 m 和内皮细胞产生。 

ANP 的主要生物效 应有: ①利钠和利尿作甩。 ANP 可增加肾小球滤过率，并抑制近端小管 
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和集合管对钠的重吸收，使贤排钠和排水增多。 ANP 还可抑制肾素、醛固酮和血管升压素的生 
成和释放，并对抗其作用，从而间接发挥利钠和利尿作用 ^ ②心血管作用。 ANP 可舒张血管、降 
低 血压; 也可使搏出量减少，心率减慢，引起心输出量减少。 ANP 还具有改善心律失常和调节心 
功能的作用。③调节细胞增殖。 ANP 是一种细胞增殖的负调控因子，可抑制血管内皮细胞、平 
滑肌细胞和心肌成纤维细胞等多种细胞的增殖。④ ANP 还具有对抗 RA5、ET 和 NE 等缩血管物 
质的作用。 

2. 肾上腺髓质素肾上腺髓质素 UdrenmTieckKADM) 是1993年从人嗜铬细胞瘤组织屮 
分离出来的一种新型活性多肽。后来发现它存在于机体几乎所奋的组织中，其中以肾上腺、肺 
和心房为最多。血管内皮细胞可能是合成和分泌 ADM 的主要部位。在心、肺、肝、骨骼肌等组 
织中及许多血管的内皮细胞和平滑肌细胞分布有 ADM 的特异性受体。 ADM 能使血管舒张，夕卜 
周阻力降低，具有强而持久的降压作用。在心脏， ADM 可产生正性肌力作用，并通过增加冠脉血 
流，抑制炎症反应及氧自由基的生成，提高钙泵活性和加强兴奋-收缩耦联等多种途径 * 发挥对 
心脏的保护作用 ADM 还可使肾排钠和排水增多。 

3. 尾加压素II尾加 ffi 素！ I ( urotensin U ,11 E ) 最 是从鱼尾部下垂体中分离的神经 环肽， 
目前已能从人体克隆，分 UI 和 UE 两型。 U 11能持续、高效地收缩血管，尤其是动脉血管，是迄 
今所知的最强的缩血管活性肽。在整体心脏，小剂最 u n 可引起血流阻力轻度降低，心输出量轻 
度增加 •，大 剂量 t:n 则弓,起心输出量明显减少。 un 还具有明显的 促细胞 肥大和增殖的作用。 

4. 阿片敌人体内的阿片肽 ( opioid peptide) 有多种。垂体释放的 (i- 内啡肽 （(3-em】t>rphin) 
可降低血压，其降压机制可能是中枢性的 D 血液中的 P - 内啡肱可人脑作用千心血管活动的相 
关核团，使交感神经活动抑制，心迷走神经-活动加强。阿片肽 也叫作 用于外周的阿片受体。阿 
片肽通过血管壁的阿片受体，可使血管平滑肌舒张 r 也可与交感缩血管纤维末梢突触前膜中的 
阿片受体结合，减少交感缩血管纤维递质的释放。应激、内毒素、失血等强烈剌激可引起3-内啡 
肽释放，并可能成为引起循环休克的原因之一。针刺穴位也可引起脑内阿片肽释放，可能是针 
刺使高血压患者血压下降的机制之一。 

5. 降转素基因相关肽降钥素基因相关肽 （calcilonin gene-related peptide ， CGRP) 是人类应 
用分子生物学技术发现的第一种生物活性多肽，由个氨基酸残基组成，由感觉神经末梢释 
放，其受体广泛分布于心肌和血管壁。 CGRP 是目前发现的最强烈的舒血管 物质； 对心肌具有正 
性变力和变时作用。 CGRP 还可促进内皮细胞的生 K 和内皮细胞向受损血管壁的迁移，促进新 
生血管的生成。 

(t) 气体信号分子 

气体信号分子是一类不同于传统细胞信号分子的小分子气体物质，它们具有在酶催化下内 
源性产生、+依赖于膜 受体时 能自由通过细胞膜，以及在生理浓度下有明确的特定功能等特件 
前文已述 NO 的作用，以下介绍一氧化碳 （C0) 和硫化氢（ H 2 S) c 

1. 一 氧化碳在人和哺乳动物，几乎所有器官、组织的细胞都能合成和释放内源性一氧化 
碳 (narhon monoxide ，. CO ) 。 体内的血红素经血红素加氧酶代谢可生成内源性 CO 。 C0 能快速自 
由透过各种生物膜，产生舒血管作用。其舒血管作用的机制 包括： ①激活 sGC， 增高胞质内 
cGMP 水平，使血管平滑肌松弛，血管 舒张; ②刺激钾通道开放，促进细胞内的 K + 外流，引起膜的 
超极化而产生抑制效应。此外，内源性 C0 可以自分泌的方式直接抑制平滑肌细胞的增殖，同时 
也可以旁分泌的方式抑制内皮细胞合成和释放 ^-1 和血小板生长因子，间接抑制平滑肌细胞 
的增殖。 C0 还能抑制血小板聚集。 

2. 硫化氢硫化氢 （hydrogen S ulfide ; H 2 S). 是另一种气体信号分子，是带有臭鸡蛋味的气 
体。1989年，在大鼠和人尸检的脑组织中发现了内源 BH 2 S。1I 2 S 在哺乳动物体内以 L- 半胱氨 
酸为底物经酶催化而产生。以脑组织生成最多，其次为血管、心、肝和肾。产生 H 2 S 的酶主要 
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有：①胱硫醚 (3 合成酶 （CBS) ,主要分布在中枢神经 系统; ②胱硫醚 7 裂解酶 （CSE) ，此酶与心血 
管系统联系最为密切，主要表达于内皮细胞和血管平滑肌 细胞； ③3-巯 基丙酮 酸硫基转移酶 
(MST) ，富集于红细胞，也参与心肌合成 H 2 S 0 

生理浓度的 H 2 S 可能具有舒张血管、维持正常血 Hi 稳态的 作用； 对心肌组织具有负性肌力 
作用和降低中心静脉压的作用。 H 2 S 的作用可能由 ATP 依赖的钾通道所介导，结果导致 K + 夕卜 
流增加和膜的超极化。 H 2 S 还可以浓度依赖性方式抑制血管平滑肌细胞的增殖。 

(八） 前列腺絜 

前列腺素 （prostaglandin,PG) 是一族二十碳不饱和脂肪酸，主要是花生四烯酸的代谢产物， 

由环加氧酶 （cyclooxygenase) 介导产生。全身各部位的组织细胞几乎都含為生成卽列腺素的_ 

体 和酶。 PCs 按其分子结构的差别，可分为多种类型，参与多种生理活动，包括血压调节、水盐代 
谢等。其中 PGE 2 由肾脏产生，具有舒血管作用，参与血压稳态谰节十 CI 2 在血管组织合成，有强 
烈的舒血管作用 ;P(;F 2ft 则能使静脉收缩。 

(九） 细跑因子 

细胞因子^如肿瘤坏死因子、白细胞介素、干扰素、趋化因子等是由细胞所产生的一类信息物 
质，大多以自分泌或旁分泌的方式作用于靶细胞而引起生物效应，如白细胞介素家系中的成员 
多数为炎症介质，参与免疫反应，但也能调节心血管功能，能激活并使白细胞聚集，黏附于血管 
内膜; 还能扩张血管和增加毛细血管的通透性。 

脂昉组织除储存能量和调节代谢外，还可产生特异的脂肪细胞因子，如瘦素、脂联素和抵抗 
素等，参与调控机体的能量代谢及多种心血管活动。痩素 （leptin ) 的主要生理作用是调节脂肪 丨 
代谢，但它与高血压的关系也很密切。瘦素可剂量依赖地升高血压，其作用靶点包括下丘脑、肾 
素-血管紧张素系统和肾交感神经，并通过降低 NO 水平和增加肾小管对钠的重吸收、促使血管 
平滑肌肥大 、甚 至改变红细胞的生化和物理属性，使血压升高。脂联素 Udipom^tin) 是脂肪组织 
分泌最多的脂肪细胞因子，可抑制病理性心肌肥大和缺血后心肌损伤，抑制血管平滑肌细胞增 | 
殖，从而延缓动脉粥样硬化及再狭窄 过程。 脂联素还能改善内皮功能，促迸血管新生。因此，脂 
联素被认为是心血管系统的一种重要的保护因子。 

(十）其他因素 

生长因子也可作用于心肌、血管内皮或平滑肌细胞，影响心血管活动。如胰岛素样生长因 
子 -1 ( insulin-like growth factor- 1 ,IGF- 1) 司促进心肌生长、肥大和增强心肌收缩力 i 也能刺激血！ 
管平滑肌细胞增殖和血管舒张。血管内皮生长因 T(VEGK) 能促进血管内皮增生和血管生成， 

并能使血管扩张和增加毛细血管的通透性。 | 

有些全身性的激素也可影响心血管系统的活动，如肾上腺皮质激素能增强心肌的收缩力， 

胰岛素对心脏有直接的 TE 性变力作用，胰高血糖素对心脏有正性变力与变时作用，甲状腺素能 
增强心室肌的收缩和舒张功能、加快心率、增加心输出量和心脏做功量等。 

可见，循环与内分泌系统的众多因子，彼此间发牛.相互作用，并与神经调节之间发生相互影 i 
响，构成复杂的网络体系，对心血管功能进行全身性的和局部的准确而精细的调节。 

三、自身调节 

1 

I 

心血管活动的自身调节包括心脏泵血功能的自身调节和组织器官血流童的自身调节。器 
官的血流量一般取决于该器官的代谢水平，代谢水平越高，耗氧董越大，血流景也越多。器宫血 
流量的改变是通过调节该器官的阻力血管门径实现的，神经调节和体液调节是调节血管口径的 1 
重要因素，但在某些器官和组织，自身调节机制对血管口径也起重要调节作用。 

(-) 代谢性自身调节机制 

当组织代谢活动增强时，局部组织的代谢产物如 C0 2 、腺苷、乳酸、 H + 、K + 等增多而0 2 分压 


笔记 
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降低，使局部组织的微动脉和毛细血管前括约肌舒张，其结果是局部组织血流童增多而移去代 
谢产物和改善缺氧，这一效应称为代谢性自身调节。前文微循环中所述毛细血管前括约肌的交 
替开放就是一种典型的代谢性自身调节。在一些功能活动变化较大的器官，如骨骼肌、胃肠、奸 
和皮肤等，这种代谢性自身调节的局部舒血管效应有时可很明显，即使在同时发生交 感缩血 管 
神经活动增强的情况下，该局部的血管仍舒张。由于有些代谢产物、如激肽、前列腺萦、腺节、组 


胺等，有时也被认为属于体液因素，因此，这类自身调节有时也归入体液调节中。 


(二）肌源性自身调节机制 

血管平滑肌本身经常保持一定的紧张性收缩，这一现象称为肌源性活动 （myogenic activity } a 
血管平滑肌受牵张刺激时，紧张性活动加强。当供应某一器官血管的灌注压突然升高时，血管 
平滑肌受到牵张刺激，血管尤其是毛细血管前阻力血管的肌源性活动增强 •使器 官血管的血流 
阻力增大，以免器官的血流 S 因灌注压升高而 增多。 反之，当器官血管的灌注压突然降低时，阻 
力血管舒张，局部血流阻力减小，使灌注该器官的血流量不至亍明显减少。肌源性自身调节的 
意义是在血压发生一定程度的变化时使某些器官的血流撻能保持相对稳定。这种肌源性自身 
调节机制在肾血管特别明显，在脑、心、肝、肠系膜和骨骼肌的血管也能看到，但皮肤 1 —般没 
有这种表现。用罂粟碱、水合氯醛或氰化钠等药物抑制平滑肌的活动后，肌源性口 身游: 节现象 

也随之消失。 


四，动脉血压的长期_节 

根据神经和多种体液因素参与的对动脉血压的调节过程，可将动脉血压调节分为短期调节 
(short- term regulation) 和长期调节 （long- term regulation) D fe 期调 ~P 是指对短时间内发生的血压 
变化进行调节，主要是通过神经调节方式，包括通过各种心血管反射调节心肌收缩力和血管外 
周阻力，使动脉血压恢复正常并保持相对稳定，其具体机制已如前述 u 而当血压在较长时间内 
(数小时，数天，数月或更长）发生变化时，单纯依靠神经调节常不足以将血压调节到正常水平。 
动脉血压的长期调节主要是通过肾调节细胞外液量来实现的，因而构成肾 - 体液控制系统 
| nal-body fluid system) (J 当体内细胞外液量增多时,循环血量增多，循环血留和血管杀统往虛之 
间的相对关系发生改变，使动脉血压升髙；而循环血量増多和动脉血压的升高又能直接导致肾 
| 排钠和排水增加，将过多的体液排出体外，从而使血压恢复至正常水心。当体内细胞外液量或 
循环血量减少，血压下降时，则发生相反的调节。 

(-) 体液平衡与血压稳态的构互制约 -一 

在体内，体液平衡与血压稳态的维持存在十分密切的关系。一方面，平均动脉压的高低与 

循环血量和血管系统容量之间的比例 有关。 当循环血量增多吋，不仅可引起循环系统平均充盈 
压升高，而且可通过增加回心血量和心输出量使动脉血压升高。体液稳态的维持依赖于肾脏对 
体液的调节，只要液体摄人量与棑出景不等，体液总量以及循环血量就会发生相应的变化，从而 
影响动脉血压的高低。因此从长期的观点来看，血压维持稳态的基础是液体摄人量与排出量之 
间的平衡，使体液和循环血 m 维持在正常水平。另一方面.血压的改变又可影响循血跫，血压 
对循环血 屢的影 响是肾的压力性利尿 （Pressure diuresis) 作用的结果。也就是说，在肾脏功㉚正 
常的情况下，当动脉压升高时，可导致肾血流增多和肾小球滤过率升高，因此肾在单位时间内排 
出的钠和水增多（尿量增多），从而使循环血量回降，于是循环血量和动脉血压降低到接近正常； 
反之,在循环血量减少和动脉血压降低时，将发生相反的变化，使尿量减少，循环血量增加，因此 
血压回升至接近正常 水平。 肾排出的钠董和尿量■随着动脉血压的高低变化，只要血居•的波动偏 
离了平衡点，肾的体液调节机制就会持续发挥作用，直至血压恢复正常水平。 

| (二）影响蘑-体液控制系统活动的主要因素 

笔记 - 肾-体液控制系统的活动受体内多种因素的影响。其中较主要的是血管升压素、心房钠尿 
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肽、肾素-血管紧张素-醛固酮系统等。当循环血量增多，动脉血压升高时，可通过以下机制使循 
环血量和血恢复到正常水平（详见第八章） ：①血 管升压素的释放减少，可使肾远曲小管和集 
合管对水的重吸收减少，肾排水量增加，细胞外液量回降。②心房钠尿肽分泌增多，可使肾重吸 
收钠和水减少，排钠和排水 鼠增加 ，细胞外液量回降。③水、盐摄人量增加引运的循环血發增加 
和动脉血压升高可使体内 KAS 系统的活动被抑制，肾素分泌减少，循环血中 Angll 水平降低， 
八 ngll 引起 M 管收缩效应减弱，血压回降; Aug II 促进肾上腺皮质分泌醛固■的作用也减弱，醇固 
酮分泌减少，肾小管重吸收钠和水的作用也减小，故引起细胞外液量回降。反之，当循环血量减 

少，动脉血压降低时，则引起相反的调节 过程。 

总之，动脉血压的调节是个复杂的过程，参与机制较多。每一种机制都在一个力面发挥调 
节作甩，但不能完成全部、复杂的调节。神经调节一般是快速的、短期内的调节，主要通过是对 
阻力血管口径及心脏活动的改变来实现的；而长期调节则是主要通过肾对细胞外 液驗的 调节而 
实现的。 


第五节器官循环 

体内各器官的血流量都由该器官的动、 静脉压 差和阻力血管的舒缩状态所决定， H 千各器 
官的结构和功能不同，器官内部的血管分布也各有特点，因此，其血流董的调节除服从前述的 — 
般规律外，还有其各&的特殊规律 .： 本节主要叙述心、肺、脑的血液循环。 

一、冠脉循环 


(-) 冠脉循环的解剖垮点 

心脏通过其泵血功能向全身各器官输送血液；而其自身的血液供应则主要來自冠脉循环丨 
(coronary * circLJatio ) i ) ，仅心内膜最内侧厚约0」 mm 范围内的心肌才直接利用心腔内的血液供 
应。左、右冠状动脉自升主动脉根部发出后1其主干和大分支行走于心脏的表面 ，小 分支则常以 1 
垂直于心脏表面的方向穿人心肌，沿途发出分支，最后在心内膜下层分支成网°冠脉小分支的 

分布特点使之容易在心肌收缩时受到压迫。 i 

另一方面，心肌内毛细血管的密度很高，毛细血管数和心肌纤维数之比可达1: 1,在心肌横！ 
截面上，每平方毫釆面积内有2500 - 3000根毛细血管，因此心肌和冠脉血液之间的物质交换可 
迅速进行。当心肌因负荷过重而发生代偿性肥厚时，肌纤维直径增大，但毛细血管数量并不相 | 
应增加，所以肥厚的心肌容易发生血供不足。 

此外，冠状动脉同一分支的近、远端之间或不同分支之间有侧支互相吻合，在人类，这些相 
互吻合的侧支在心内膜下较多。正常人冠脉侧支虽在出生时已彤成，但均较细小，血流量很少。 

当冠状动脉突然阻塞时 ，常不 易很快建立起侧支循环而导致心肌梗死;但若冠脉阻寒较缓慢时， 
则侧支可逐渐扩张，建立新的有效侧支循环，从而起到一定的代偿作用。 

(二）冠脉楯环的生理特点 

1 • 灌注压高，血流量大冠状动脉直接开口于主动脉拫部1其开口处的血压等亍主动脉压， | 
加上冠脉的血流途径短，因此血流阻力小，压降小，冠脉小血管的血压和血液灌注压仍维持在较 
高水平正常成年人在安静状态下，冠脉血流量 （ coromn 7 hlood flow . CBF ) 为每 100 g 心肌60 〜 
gOml / min , 中等体重的人, CBF 总量约 2 2 5 ml / min ，占心输出量的 4 % ~ 5 % ;而心脏的重量只占体 
重的 0. 5% 3 CBF 的大小取决于心肌的活动水平，左心室单位克重的心肌组织的 CBF 大于右心 
室 c 当心肌活动加强，冠脉达到最大舒张状态时， CBF 可增加到每 100 g 心肌300 ~ 4 00 ml / m in 。 

2 . 摄氧率高，耗氧盪大心肌富含肌红蛋白，其摄氧能力很强。人在安静状态下，冠状动脉 
血中的氧含量约 20 ml /100 ml 血液,冠状窦静脉血中的氧含量约 6 ml / l 00 ml 血液 ，动、静脉血氧差 
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达 14 ml/ 100 m 〖血液，摄氧率可达70%左右，远高于其他器官组织（ 2 5% -30%).,但心肌耗氧量 
也大，由于在安静时，经冠脉循环血液中所剩余的氧含童就较低，因此当机体进行剧烈运动时， 
心肌耗氧量增加，心肌依靠提高从单位血液中摄氧的潜力就较小，此时主要依靠扩张冠脉血管 


来增加 CBF， 以满足心肌当时对氧的需求。 

3. 血流量受心肌收缩的影响显著由于冠脉的解剖结构特点，其分支大部分深埋于心肌组 
!织中，故心肌收缩对 CBF 有很大影响，尤艽是对左心室 CBF 的影响。在左心室开始收缩时，由于 
心室壁张力急剧升高，压迫肌纤维之间的小血管 ，可使 左室 CBF 明显减少，心肌深层的 CBF 可在 
| 等容收缩期出现断流甚至逆流。在快速射血期，由于主动脉压升高，冠状动脉压也随之升高， 
CBF 有所 增加; 但进入减慢射血期后, CBJK 乂复减少。在舒张期幵始后，心肌对冠脉的压迫减弱 


或解除，冠脉血流阻力减小， CBF 迅速增加，并 
在舒张早期达到髙峰，然后逐渐减少（图 ‘34) 。 

•般情况下，左心室收缩期的 CBF 仅有舒张期 
的20% -30% ;当心肌收缩增强时，心缩期 CBF 
所占比例更小。.当体循环外周阻力增大时，动 
脉舒张压升高， CBF 将增加；而当心率加快时， 
由于心舒期明显缩短， CBF 则减少。可见，动脉 
舒张压的高低和心舒期的长短是影响 CBF 的重 
要因素。在某些病理状态（如 i 动脉瓣关闭不 
全）时，常因动脉舒张压过低而发生心肌供血不 
足。右心室壁心肌比左心室薄弱，收缩时对 CBt 
的影响不如左心室明显，在安静状态下，右心宰 
收缩期的 CBF 和舒张期 CBF 相差不大，或略多 
于后者。 

(三）冠脉血流量的调节 

CBF 主要受心肌代谢水平的影响，也受神 
经和体液因素的调节，但其作用相对次要。 

1. 心肌代谢水平的影响心肌收缩的能源 
几乎仅依靠有氧代澍。心肌代谢增强时，耗氧 
量增加，局部组织中0 2 分压降低，此时 ATP 生 
成减少而分解增加，心肌细胞中的 ATP 分解为 
ADF 和 AMP。 存在于冠脉血管周围间质细胞中 



图 4- 34 —个心动周期中左、右冠状 
动脉血流变化情况 


的 5'- 核苷酸酶可将 AMP 分舻而产生腺苷。腺 

苷具有强烈的舒张小动脉作用。腺苷生成后在几秒内即被破坏，因此不会引起其他器官的血管 
舒张。心肌的其他代谢产物，如 H ‘ 、 C 0 2 、乳酸、缓激肽、 PGE 等也有舒张冠脉的作用。 

2 . 神经调节冠状动脉受交感和迷走神经的双重支配。交感神经兴奋时，可通过激活冠脉 
平滑肌 u 受体使之 收缩; 也可通过激活心肌 P 受体使心脏活动增强，耗氧量增加，代谢加强而使 
代谢产物增多，继发性引起冠脉舒张，使交感神经直接的缩血管效应被掩盖。迷走神经兴奋时， 
可通过激活冠脉平滑肌^受体而使之舒张;也可通过激活心肌 M 受体抑制心脏活动而使心肌 
代谢水平降低，继发性引起冠脉收缩。在完整机体，祌经因素的影响可在很短的时间内就被心 
肌代谢改变所引起的血流变化所掩盖。在剧烈运动或大失血等情况下，交感神经兴奋可使全身 
血管收缩，而冠脉血管（及脑血管）却无明显收缩，此时主要通过全身血量的重新分配来保证心、 


脑等 m 要器官仍能获得相对较多的血液供应。 

3. 体液调节肾上腺素和 NF 主要通过增强心肌代谢水平使 CBF 增加; 也4直接作用于冠 
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脉平滑肌 CX 或 P 受体，引起冠状血管收缩或舒张，但其作用不如对代谢作用明显。甲状腺激素 
也能提高心肌代谢水平，可使冠脉舒张， CBF 增加。 NO 和 CGRP 具有较强的舒张冠脉的作鬥， 
CBF 增加； 而 Ang n 和大剂量 VP 则能使冠状动脉收缩， CBF 减少。 

二、肺循琢 

进入肺的血管包括肺循环血管和体循环中的支气管血管两部分。肺循环 （ pulmonary cirru - 
lation ) 是指血液由右心室射出，经肺动脉及其分支到达肺毛细血管，再经肺静脉冋到左心房的血 
液循环,其任务是进行气体交换，将含氧量较低的静脉血转变为含氧景较高的动脉加(见第五 
章）。体循环中的支气管血管则主要对支气管和肺起营养性作用。肺段以远的周围性支气管静 
脉在肺泡附近与肺循环中的肺小静脉汇合，使体循环中的静脉 ffll 流人肺静脉中的动脉血，冉迸 
入左心，结果使主动脉血液中掺人 〜 2%的静脉血^以下 土要讨 论肺循环的生理特点和 
调节。 

(一）肺循环的生理特点 

r 血流阻力小、血压低与体循环血管相比，肺动脉及其分支短而粗，管壁薄、肺动脉壁的 
厚度仅约主动脉壁的1/3 ;且肺循环血管全都位于胸腔负压环境中 （ 见第五章丨，因此肺循环的血 
流阻力明显小于体循环，月导管插入法可直接测量右心室邰肺动脉压。正常人的 A 心室收缩 
压平均约 22 n:mHg ， 舒张压0 ~ 1 mmHg J 市动脉次缩压亏右心室收缩压相同、舒张玉平均约 
SmmHg ， 平均压约 13 mmHg 。 用间接方法可测得肺循环毛细血管平均压约肺静脉压和 
左心房内压]〜 4 mmHg c 所以，肺循环是一 个血流 E 力小、血 / K 低的系统。当发屯左心衰竭时可 
引起肺淤血和肺水肿，导致呼吸功能障碍 .： 

2. 血容量大，变化也大通常情况下，肺部血管床内可容纳: fa 液450〜 60( hr:l •占循环系统 
总血容量的由于肺組织和肺血管的可扩张性大 。 故肺血容量的变化范 W 较大。在 
用力呼气时，肺鄯血容量可减少到 200 ml 左心•，而在深吸气时增加到 1000 ml 左右。 W 此，肺 
循环血管 T 起储血库作用。当机体失血时，肺循环可将一部分血液转移到体循坏中，起代偿作 
用。在呼吸周期巾，肺循环血流量可发生周期性变化，并对左心室搏 Hi 呈和 动脉咁压发生影响： 
在吸气时，由于胸腔内负压加大，从腔静脉3到右心房的血屢增多，右心室搏出萄:随之增多，此 
时由于肺扩张而使肺循环血管也扩张,致使肺静脉回到左心房的血量减少，左心室搏出蘆随之 
减少。经过几次心搏后，扩张的肺循环血管逐渐被充盈， W 而由肺静脉回流人左心房的血毆逐 
渐冋升。呼气时则发生相反的变化。由于上述左心室搏出量的周期性改变，因动脉 t 压在吸 
气相之初逐渐下降，至吸气相中期降到最低点，在吸气相后半期逐渐回升，呼气相前半期继续上 
升，至呼气相中期达最高点，在呼气相后半期又开妒下降 ，周而 复始。这种呼吸周期中出规的血 
压波动称为动脉血压的呼吸波。 

3，毛细血管的有效滤过压较低 如前 所述，肺循环毛细血管血压平均为血浆胶体 
渗透压平均为 25 mmHg 。 由于肺毛细血管对蛋白分子的通透性相对较高，所以肺组织间液的胶 
体渗透压约为 J 4 ramHg , 肺组织间液静水压比外周皮卜组织间液的负值稍大，约为 - 5 mmHg (用 
微量吸液管插入肺组织间隙测得 ） 。因此，肺•毛细血管的有效滤过压较低，仅约 + ImmHg [{7 + 
14)- ( -5+25)]。这样，较低的有效滤过压使肺毛细血管有少量液体持续进人组织间隙。这 
狴液体除少量渗入肺泡内被蒸发外 （ 同时也对肺泡内表面起湿润作用），其余大部分班入肺淋巳 
管而返回血液循环。在某些病理情况下，如发生左心袞竭，由于肺静脉压升高，肺毛细血管血压 
也随之升高，就可能有较多的血浆滤出毛细血管而进入肺组织间隙和肺泡内，使肺泡内液体积 
聚，从而形成肺水肿。 

(二）肺循环血流靈的调节 

由于肺循环血管的口径大、管壁薄，可扩张性大，因而其口径变化在多数情况下是被动的， 
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但正常人肺循环血管仍保持较低水平的收缩状态 ，故肺 循环血流量仍在一定程度上受神经 、体 
液和局部组织化学因素的调节和影响。 

1. 局部组织化学因素的影响肺泡气0 2 分压对局部肺循环血管的舒缩活动具有较大影 
响。急性或慢性低氧都能使肺循环血管收缩，血流阻力 增大。 这与体循环中低氧通常引起血管 
舒张的情况正相反。引起肺血管收缩的是肺泡气0 ; 分压过低，而非血氧张力过低。当一部分 
肺泡内气体的0 2 分压降低时，这些肺泡周围的微动脉收缩，尤其在肺泡气 C 0 2 分压升高时，其 
效应更加显著，但其机制目前尚不清楚。肺泡气低氧引起局部纬血管反应具有重要的生理意 
义。肺循环中某处血管因局部肺泡通气不足，0 2 分应降低而收缩，使此处的血流盘减少，可使较 
多的血液转移到那些通气充足、肺泡气0 2 分压较高的肺泡。假如没有这种缩血管反应，血液流 
经通气+足的肺泡时，将不能充分氧合，即导致肺换气效率降低。但当吸人气0 2 分压过低时. 
如在高海拔地区，可引起肺微动脉广泛收缩，血液阻力较大，肺动脉压 、昆著 升高。期居 ft 在低. 
海拔地区的人,若以较快的速度登上高海拔地 X ，常可发生肺动脉高压 ，甚至 发生肺水肿；长期 
居住在高海拔地区的人，常可因肺动脉高压使右心室负荷长期加重而导致右心室肥厚。 

2. 神经调节肺循环血管受交感和迷走神经的双重支配。刺激交感神经的 f [接效应是肺 
血管收缩和血流阻力增大 D 但在整体情况下，交感神经兴奋时由于体循环血管收缩，可将一部 


分血液挤入肺循环，使肺循环血流量增加。刺激迷走神经的直接效应是肺血管舒张。 

3,体液调节肾上腺素、 NE 、 An g n 、 TXA 2 、 PGF :。 等可使肺循环微动脉 收缩； 而组胺>羟色 


胺等则能使肺循环微静脉收缩，但它 r 在流经肺循环后随即分解失活。 


三、脑循环 



脑的血液供应来自颈内动脉和椎 动脉。 它们在颅底形成 Willis 环，然戶各自发出分支 S 养 
脑组织=一部分毛细血管形成脉络丛伸入脑室内，分泌脑脊液。脑毛细血管血液和脑脊液最后 
都汇入静脉系统。 

(-) 脑循环的特点 

1. 血流量大，耗氧量大正常成年人在安静状态下，每 100 g 脑组织的血流量为50 〜 ( SOml / min ， 
脑循环总血流量约为 750 ml / min ， 相当于心输出量的15% ; 而脑的歌爾仅占体重的2%左右。由 

; 于脑组织代谢水平高，且其能量消耗几乎全部来源于糖的有氧氧化•故耗氣量很大。安静时每 
100 g 脑组织耗氧3〜 3. 5 ml / min ， 脑的总耗氧•量约为 50 ml / mm ， 约占全身总耗氧量的20%。而 
且，脑组织对缺血和缺氧的耐受性较低，若每 100 g 脑组织血流量低于时，就会出现脑 
缺血 症状; 在正常体温条件下，如果脑血流量完全中断数秒，意识即丧失，中新5 ~ 6.分钟以上， 

:将产生不可逆的脑损伤。 

2. 血流量变化小脑位于由骨性颅腔内。除脑组织外，颅腔内还有脑血管（包括血管内血 
流）和脑脊液。由于颅腔的容积是固定的，而脑组织和脑脊液均不可压缩，脑血管的舒缩程度就 
受到很大的限制。所以，脑血流量的变化范围 明显小 于其他器官。脑组织血液供应的增加主要 
依靠提高脑循环的血流速度来实现。 

3. 存在血-脑脊液屏障和血-脑屏障详见后文。 

(二）脑 ill 流靈的调节 

1. 自 身调节当平均动脉压在60 〜 I ^ OmmHg 范围内 变动时，脑血流量可通过自身调节保 
持相对稳定；而正常情况下，脑循环的灌注压为80〜 lOOmmHgo 所以，正常人平时脑血流量主要 
依靠自身调负来 维持; 在高血压患者，自身调节范围上限可上移到180〜 200 mmHg 。 当平均动脉 
压低于下限时，脑血流量将明显减少，可引起脑功能障碍;若平均动脉压高于上限时，脑血流量 
则明显增加，严重时可因脑毛细血管血压过高而弓 I 起脑水肿。 

2. C 0 2 分压与低氧的影响（：0 2 分压升高和低氧可直接引起血管舒张，但在整体情况下, 
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0) 2 分历升高和低氧引起的化学感受性反射可使血管收缩 3 由于化学感受性反射对度血管的 
缩血管效应很小，故 C 0 2 分压升高和低氧对脑血管的直接舒血管效应较为明显。目前认为, co 2 
分旺升高引起脑血管舒张可能需要通过 NO 作为中介 ，而 低氧的舒血管效应则依赖于 NO 、 腺苷 
的生成和 ATP 依赖的钾通道的激活。当过度通气使 C 0 2 呼出过多时， 由于 脑血管收缩：脑血流 
麗减少，可引起头晕等症状。 

3,神经调节脑血管受交感缩血管纤维和副交感舒血管纤维的支配，但刺激或切断这些神 
经后脑血流量均无明显改变。在多种心血管反射中，脑血流 it 也无明显变化。 

(三）血-脑脊液屏障和血- 脑屏障 

在脑室和蛛网膜下隙中充满脑脊液。脑脊液为无色透明液体，贪极少墩细胞。， TH 常成年人 
的脑脊液总 ft 约 150 trJ , 大部分 由脑室 脉络丛 h 皮细胞和宰管膜细胞分泌而生成 ，小 部分由软脑 
膜血管和脑毛细血管滤过而产生。每天生成的脑脊液约 SOOml J 司时有等景的脑脊液被吸收人 
血，可见脑脊液的更新率较高 D 脑脊液生成后，由侧脑室经第4脑室、导水管、第四脑室进人蛛 
网膜下隙，最后绝大部分通过蛛网膜绒毛被吸收入硬膜静脉窦，少量可被脑室宰管膜 t 皮、蛛网 
膜下隙毛细血管和脑脊膜淋巴管吸收，从而完成脑脊液的循环。 

脑脊液的主要功能是缓冲外力冲 i ' 以防脑和脊髓发生震荡。山于脑组织与脑脊液的比重 
几乎相等，所以，当头部受撞击时，只要撞击不很强烈，浮于脑脊液中的脑将不受仟何损伤，、但 
若遇严重撞击时，则旬•能发生对侧伤 （ comrecoup ) ，如额部受撞击时，脑损伤通常不发生干直接 
受撞击的额叶皮层 * 却常发生于枕部视以，导致部分视觉缺失。同时 、由于 脑脊液对脑有一定的 
浮力，可使脑的重置减轻到 50 g 左右，因而能避免脑组织对颅底部神经和血管的压迫。此外，脑 
脊液也是脑和脊髓神经组织和血液之间迸行物质交换的媒介。由于脑组织中无淋巴管，由毛细 
血管壁漏出的少量蛋白质可随脑脊液回流人血液，脑脊液循环是回收蛋白质的途径之一「 

脑脊液的成分与血浆的成分不同。脑脊液中蛋白质含量极微，葡萄糖含量以及 K + .HCO ； 

和 + 浓度也较低，但 N〆 和 Mg 〃 浓度则较高。表明脑脊液 的牛成 并非完全是简单的血浆滤： 
过，还包括主动转运:^ 一些大分子物质较难从血浆进入脑脊液，表明在血液和脑脊液之间存在 
屏障，这 一 屏障称 为血 - 脑脊 液屏障 （ blood-cerebrospinal fluid bamer) ，其组织学基础是无孔的毛 
细血管壁和脉络丛细胞中运输各种物质的特殊载体系统。 

血液和脑组织中也存在类似的屏障，可限制物质在血液和脑组织中自由交换，这 •屏 障称 
为血-脑屏障 （ Wood-brahi barrier ) 0 水和游离状态的脂溶性物质，如 C 0 2 、0 2 、 NH 3 、乙醇、氯霉素 
和一些麻醉剂等，很容易通过血-脑屏障。水溶性物质，如 Na + 、 K + 、 Cr 等电解质、葡萄糖和氨基 
酸 ，一 般都需要毛细血管内皮上特妹转运体的介导。先天性缺乏葡萄糖转运体 UGLUT 1) 的婴 | 
儿在血糖浓度正常时，脑组织摄取葡萄糖不足，可导致癫痫发作和发育迟缓。此外，构成血-脑 
屏障的毛细血管内皮上还有转运甲状腺激素、某些有机酸、胆碱、核酸前体物等的转运体。蛋白 1 
质和多肽一般+能通过血-脑屏障，凡与血浆 蛋内结 合的脂溶性或水溶性物质也都不能通过血_ 

脑屏障。例如，正常人红细胞破坏后产生的胆红素与血浆蛋白结合后不能通过血-脑屏障，但新 
生儿由于血-脑屏障发育尚末成熟，若发牛.高胆红素血症，游离的胆红素可通过血-脑屏障而引 
起核黄疸（ kemictems ) 。血-脑屏障的存在也使得某些药物，如蛋 A 质抗体和非脂溶性药物，不 
能进人脑组织而产生疗效。血-脑屏障的结构基础是毛细血管内皮细胞、内皮下基膜和星形胶 
质细胞的血管周足等结构。 

血-脑脊液屏障和血-脑屏障对于保待脑组织的内环境理化因素的相对稳定，防止血液中有 
害物质进人脑组织具有重要意义。例如，血液中的 ACh 、 NE 、 多巴胺、廿氨酸等神经递质不易进 
人脑组织，从而可避免扰乱中枢神经元的正常功能活动。在脑缺氧、损伤或脑瘤等情况下，血_ 
脑屏障作用减弱，可使一些平 时不 能通透的物质迸人病变部位，引起脊液的理化性质、血清学 
和细胞 学特唑 发生改变。临床上采集并检查脑脊液样本，可对神经系统某些疾病的诊断提供参 
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考依据。 

在下丘脑第三脑室和延髓小脑池（即第四脑室）的一些室周区（称为室周器）是血-脑屏障 
相对薄弱的脑 IX 。在有些室周器，由神经元释放的多肽可进人循环 血液； 而另一些室周器则含 
多种神经肽和其他化学物质的受体，循环血液中的一些化学物质可作用于此处的受体，无需透 
过血-脑屏障即能引起脑功能的改变（见第八、九章）。 

在脑室系统，脑脊液和脑组织之间为室管膜所 分隔; 在脑的表面，脑脊液和脑纟且织之间为软 
脑膜所分隔。室管膜和软脑膜的通透性都很髙，脑脊液中的物®很容易通过它们进人脑组织。 
在临床上，为使那些不易透过血-腕屏障的药物较快进入_组织，可将药物直接注人脑脊液内。 

(林默君曾晓荣王庭槐朱国庆武宇明杜友爱） 


思考题 

1, 如何检测心室的收缩功能和舒张功能？有何临床意义^ 

2 . 血钾、血轉过高或过低为何可导&心脏淨榑（参考第二章）？ 

1试比较心室肌与骨路肌、心房肌、窦房结、浦肯野细胞动作电/立及其杉成机制 
4. 从心肌电生理的角彦分析抗心律失常药物的作用点。 

5 .静息电位或最大复级电位增大将如何影4心肌的兴奋性、传导 ■* •生 和自律性? 

6 . 重力如何对动脉血压和静脉血压产立影呤 v 为什么说叶静詠的影响更明显？ 

7. 有哪些原因可引起全身和局部水肿?为什么？ 

8 . 如何测定压力感受性反射?高血 压病的 羅力感受性反射有何变化？ 

9•学习和掌握有关心血管活动你液调节的知识对治行心血管疾病有何指导愈义？ 
10 . 为什么心肌组织主要是在心动周期的舒张期供血 *： 有何临床意义？ 
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第五章呼 吸 


呼吸系统由鼻、咽、喉、气管、支气管和肺等器官组成，其主要功能是从外界环境摄取机体新 
陈代谢所需要的0 2 ，并向外界排出代谢所产生的 co 2 。 机体与外界环境之间的气体交换过程， 
称为呼吸 （ respiration )。 呼吸是机休维持正常代谢和生命活动所必需的基本功能之、呼吸-旦 
停止，便意味着生命的终止。呼吸系统的功能与血液循环系统的功能紧密相连，气休在肺部^ 
外界环境之间进行交换依鲼于肺循环，而在全身器官组织与细胞进行交换则依赖于体循环。另 
外，呼吸系统的正常功能还有助于体内酸碱平衡的维持。 

在人和高等动物，呼吸的全过程由二个相互衔接且同时进行的环节组成，即外呼吸、气体& 
血液中的运输和内呼吸（图 5- 1 ) 。外呼吸 （ externa 】 respiration ) 即肺毛细血管血液与外界环境之 
间的气体交换过程，包括肺通气 （pulmonary ventilation) 和肺换气 （gas exchange in lungs ) 两个过 
程。前者是指肺与外界环境之间的气体交换过程;后者则为肺泡与肺毛细血管血液之冋的气体 
交换过程。气体在血液中的运输是衔接外呼吸和内呼吸的中间环节，即由循环血液将0:从肺 
运输到组织以及将 C 0 2 从组织运输到肺的过程。内呼吸 （internal respiration ) 也称组织换气 （㈣ 
exchange in tissues ) ，是指组织毛细血管 血液与 组织、细胞之:司的气体交换过程，有时也将细胞内 
的生物氧化过程包括在内。由丁•肺通气是整个呼吸过程的基础、而肺通气的动力来源于呼吸运 
动，因此，狭义的呼吸通常仅指呼吸运动。 


血液循环 



―,-~~ I ~~ A -^- 

肺通气 肺换气 

S _!__^ 中的运输 
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图 5-1 呼吸全过程示意图 
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内呼吸 


第一节肺通气 

实现肺通气的器官包括呼吸道、肺泡、胸膜腔、膈和胸廓等。呼吸道是气体进出肺的通道， 
还具有加温、加湿、过滤和清洁吸入气体的作用以及引起防御反射（晐嗽反射和喷嚏反射）等保 
护 功能; 肺泡是肺换气的主要场所;胸膜腔是连接肺和胸廓的重要结构，使肺在呼吸过程中能随 
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胸廓的张缩而 张缩; 膈和胸廓中的胸壁肌则是产生呼吸运动的动力器官0 
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“、 肺通气的原理 

肺通气是气休流动进出肺的过程，取决于推动气体流动的动力和阻土气体流动的阻力的相 
互作用，动力必须克服阻力，才能实现肺通气。 

(一）肺通气的动力 

按照物理学原理，气体总是从气压高处向气压低处流动；所以气体进出肺，即要实现肺通 
气.必须在肺泡气与外界大气之间存在一定的压力差。可见，肺泡气3外界大/\^ 乙间 的压力差 
是实现肺通气的直接动力 (direct force ) 0 在一定的海拔高度，外界大气的压力，即大气压 (: bar °- 
Fiietric pressure , P B ) 是 相对恒 定的； 因而在呼吸过程中，发生变化的只能是肺泡内气体的压力，即 
肺内压 （alveolar pressure 或 intv 3 pulmonai 7 pressure ) 肺内压在呼吸过程中9、 ] 变化取决 F 肺的扩 
张和缩小，但肺 S 身并不具有主动张缩能力，其张缩依赖干胸廓的节律性扩张和缩小，而胸廓的 
张缩则由呼吸肌的收缩和舒张所引起。因此，呼吸肌的收缩和舒张所引起的胸廓节律性扩张和 
缩小，即呼吸运动 （ respiratory movement ) 是实现肺 迪气的 fe 3 、动力 （ primary lorce ) 0 

-| 呼吸运动 呼吸运动可分为吸气运动 （inspiratory movement ) 和呼气运动 （ move ¬ 
ment ) ，前者引起胸廓扩大 J 舌者则使胸廓缩小 & 主要吸气肌是膈肌和肋间外肌，主要呼气肌为 
肋间内肌和腹肌。此外，还有一些辅助吸气肌，如斜角肌、胸锁乳突肌等。 

(1) 呼吸运动的过程••平静呼吸时，吸气运动是由主要吸气肌（膈肌和肋间 外肌） 的收缩而 
实现的，是一个主动过程。胸廓的形状类似十中空的圆锥体，上小下大，肋骨从上到卜_逐渐加 
长，并且由后向前下斜，肋间外肌起自丄一肋骨的，卜缘，斜向前下方走行，止于下一肋骨的上缘。 

由于脊椎的位置是固定的，胸骨则可上下移动。所以当肋间外肌收缩时，肋骨和胸骨上举 I 同时 
肋骨下缘向外侧偏转，从而增大胸腔的前后径和左右径。膈肌位于胸腔和腹腔之间 I 构成胸腔 
的底，静止时向上隆起，珍似穹隆。收缩时 ，隆 起的中心下移，从而增大胸腔的上卜〜径 1 胸$的 
上下径、前后径和左右径都增大，引起胸腔扩大，肺的容积随之增人，肺内瓜降低 c 当肺内压低 
于大气 EE 时，外界气体流入肺内，这一过程称为吸气 （ ins P iraLic > n ) 。 平静呼吸时，呼气运动并不是 
由呼气肌收缩引起的，而是由膈肌和肋间外肌舒张所致，是一个被动过程。膈肌和肋间外肌舒 
张时，肺依其自身的回缩力 而冋位 ，并牵引胸廓，使之上下径、前后径和左右径缩小，从而引起胸 
腔和肺的容积减小，肺内压升高。当肺内压高丁•大气压时，气体由肺内流出，这一过程称为呼气 ' 

( expiration ) 0 

用力吸气时，除膈肌和肋间外肌加强收缩外，辅助吸气肌也参与收缩。控制第一对肋骨和 
胸骨运动的胸锁乳突肌及斜角肌参加收缩，可使胸骨柄及第一对肋骨向上向外提起’扩展胸廊 
上部，胸廓和肺的容 积进- •步扩大，更多的气体被吸入肺内。甩力呼气时 1 除吸气肌舒张外，还 
有呼气肌参与收缩 , 此时呼气运动也是一个土动过程。腹肌是主要的呼气肌，收缩时增加腹内 | 

压，膈肌被向上推挤，使胸腔的上下径减小。另外，肋间内肌也是呼气肌，其走行方向与肋间外 
肌相反，收缩时使肋骨和胸骨下移，肋骨还向内侧旋转.使胸腔的前后径和左右径进一步缩小 。: 

呼气肌的参与使呼气运动增强 ， 呼出更多的气体。 ^ i 

(2) 呼吸运动的 型式: 参与活动的呼吸肌的主次、多少和用力程度不同，呼吸运动可呈现不 t 

同的型式 （breathing pattern ) 0 

〗 ） 腹式呼吸和胸式呼吸：以膈肌舒缩活动为主的呼吸运动称为腹式呼吸 （abd _ nal brealh " 
ing ) ， 因为膈肌的收缩和舒张可引起腹腔内器官位移，造成腹部的起伏。以肋间外肌舒缩活动为 | 

主的呼吸运动称为胸式呼吸 （出 0 racic breathing ) ，因为肋间外肌收缩和舒张可弓:起胸部的起伏。 : 

一般情况下，成年人的呼吸运动都呈腹式和胸式混合式呼吸，只有在胸部或腹部活动受限时才 I 
出现某种单一形式的呼吸运动。如在妊娠后期，胃肠道胀气或腹膜炎症等情况下，因膈肌运动 I 

V 1 ’ ：L：r ~ 



在呼吸过程中，肺内压变化的程度与呼吸运动的缓急、深浅和呼吸道是否通畅等因素有 关° 
平静呼吸时，肺内压变化较小，吸气时肺内压较大气压低 1 呼气时较大气压高1〜 

2mmHg 0 用力呼吸或呼吸道不够通畅时，肺内压将大幅波动，如紧闭声门并尽力进行呼吸运动， 
吸气时肺内压可低于大气压 30 〜 lOOmnHg ， 呼气时可高亍大气 AI60 ， 140mmHg, 

根据肺内压的周期性升降为肺通气动力的原理，在自然呼吸停止时，用人工方法建立起肺 
内压与大气压之间的压力差以维持肺通气，称为人工呼吸（此 〗£<：131 respiration ), 人工呼吸可分 
为正压法和负压法两类。正压吸气是使肺内压卨于大气压，负压吸气则使肺外（胸膜腔内）压低 
于肺内压。殊途同归，两者的目的都是为了增加肺内外的压力差。在缺乏医疗设备的条件下， 
对需要急救的患者施行简便易行的口对口人工呼吸厲于正压人工呼吸，而节律性地举臂压背或 
挤压胸廓则属于负压人工呼吸;在医院内，且在非紧急情况下，可釆用不同类型的人工呼吸机实 
施正压或负压人工呼吸。实施人工呼吸时须注意保持呼吸道通畅，注意清除呼吸道内的异物和 


受限，故主要依雒肋间外肌舒缩而呈胸式呼吸。而在婴幼儿，因肋骨的排列基本上与脊柱垂直， 
倾斜度小，肋骨运动不易扩大胸腔容量，因而主要依靠膈肌舒缩而呈腹式呼吸。 

2) 平静呼吸和用力呼 吸:正 常人安静状态下的呼吸平稳而均匀，呼吸频率为 12 〜 18 次 7 分， 
吸气是主动的，呼气是被动的，这种呼吸型式称为平静呼吸0叩 11 從）。当机体运动或吸人气中 
co 2 含量增加而 a_ 含量减少或肺通气阻力增大时，呼吸加深加快，此时不仅吸气肌舒缩活动加 
强，辅助吸气肌与呼气肌也参与呼吸运动，这种呼吸塑式称为用力呼吸 〔 lorced heathmg ) 或深呼 
吸 （ deep breathing ) 。 在缺氧、 C 0 2 增多或肺通气阻力增大较严重的情况卜 ， |】 了出现呼吸困难 
( dyspnea ).， 表现为呼吸显著加深，鼻翼扇动，同时还会出现胸部困压的感觉。 

2. 肺内压如前述.肺内压在呼吸过程中呈周期性变化，吸气时，肺容积增大，肺内压随之 
降低，当低于大气压时，外界气体被吸人肺泡；随着肺内气体量的增加，肺内压也逐渐 升高， 至吸 
气末，肺内压升高到与大气压相等，气流便暂停。呼气时，肺容积减小，肺内压随之升高 •当 高于 
大气压时，肺泡内气体由肺内呼出；随着肺内气体置的减少，肺内压也逐渐降低 7 至呼气末，肺内 
压又降到与大气压相等 f 气流再次暂停（图 5-2), 
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痰液等。 

3. 胸瞋腔内压在肺和胸廓之间存在一个潜在的腔隙，即胸膜腔 （ P】euml cavity ) t 由覆于肺 
表面的脏层胸膜和衬于胸廓内壁的壁层胸膜所构成。正常情况下，胸膜腔是个密闭的腔隙，腔 
内没有气体，仅有一薄层约 10 pn 厚的浆液。浆液分子之间的内聚力使两层胸膜紧贴在一起，不 
易分开，参与胸膜腔负压的形成（见后），因而肺可随胸廓的张缩而张缩；另一方面，这一薄层浆 
液在两层胸膜之间起润滑作用，可减小呼吸运动时两层胸膜之间的摩擦。 

胸膜腔内的压力称为胸膜腔内压 （pleural pressure 或 intrapleural pressure ) ，简称胸内压◦胸 
膜腔内压可采用直接法或间接法进行测量。直接法是将与检压计相连接的注射针头斜刺人胸 
膜腔内 ，直 接测定胸膜腔内压（图 5-2 左），其缺点是有刺破胸膜脏层和肺的危险，间接法是让 
受试者吞下带有薄壁气囊的导管至下胸段食管内 ，测® 食管内压。因为食管位于胸腔内，且其 
壁薄而软，呼吸过程中食管内压的变化在数值上与胸膜腔内压的变化基本一致，所以司用食管 
内压的变化来间接反映胸膜腔内压的变化。 

胸膜腔内压随呼吸运动而发生周期性波动 。 平静呼气末胸膜腔内压较大气压低 3 〜 
5 mmHg ， 吸气末较大气压低5 以图 5-2 右）。可见，胸膜腔内压在平静呼吸时始终低于 

大气压，若以大气压为0计，则胸膜腔内压为负压，故称为胸膜腔负压或胸内负压。肺通气阻力 
增大时，胸膜腔内压波动将大幅增加，呼气时有可能髙于大气压。例如，在关闭声门用力吸气 
时，胸膜腔内压可降至低于大气压 90 mmHg ; 而当关闭声门用力呼气时，_膜腔円压可升高到高 
于大气压 llOmmHgo 

胸膜腔负压的形成与肺和胸廓的 Q 然容积不同有关。在人的生长发育过程中，胸廓的发育 
较肺快，因此胸廓的自然容积大于肺的自然容积。由于两层胸膜紧紧贴在一起，肺被牵引而始 
终处于扩张状态。被扩张的肺所产生的回位力向内牵引胸廓，使胸廓容积缩小。当胸廓的容积 
小于其自然容积时，胸廓将产生向外扩展的回位力，使胸廓的容积趋于扩大，以问到其自然容积 
位置 c 在肺的内向回位力和胸廓的外向回位力的作用下，胸膜腔内压便降低而低于大气扭，即 
形成负压。婴儿期由于胸廓和肺的容积差小，故胸膜腔负压很小；随着个体的生长发育，胸廓和 
肺的容积差变大，胸膜腔负压也逐渐增大。 

前已述，在平静呼吸过程中，肺始终处于扩张状态。在不考虑胸廓因素的情况下 （ 一方面由 i 
于所占比例相对较小，另一方面在不同肺容积下可变，故较复杂，后文“胸廓弹性阻力”中将叙 
及），肺之所以能维持扩强状态主要取决于跨肺压，跨肺压（ transputmonary pressure ) 是指肺泡壁 

内外的压力差，由于肺组织间隙内压与胸膜腔内压几乎相等，所以 

跨肺压=肺内压-胸膜腔内压 （ 5_1 ) : 

在吸气末或呼气末，由于呼吸道内气流停止流动，且呼吸道与外界大气相通，此时肺内压等于大 
气压，上式可改写为 

跨肺压=大气压-胸膜腔内压 （ 5 _ 2 ) | 

若以大气压为0计，则 

跨肺压=-胸膜腔内压 （5-3) | 

可见，使肺维持扩张状态的主要因素实际上是胸膜腔负压。 

另一方面，肺之所以能维持扩张状态是由于肺内压与肺回缩压之间平衡的结果 （也 不考虑 
胸廓的因素），而胸膜腔内压正是这种平衡结果的体现，所以，胸膜腔内压就等于这两种方向相 ； 
反的压力的代数和，即 

胸膜腔内压=肺内压 + ( -肺冋缩压） （ 5 _ 4 ) | 

同理，在吸气末或呼气末，由于肺内压等于大气压，上式可改写为 

胸膜腔内压=大气压 + ( -肺冋缩压） （ 5 - 5 ) 

若以大气压为0计，则 
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A. 


跨肺压 


图 5-3 顺应性示意 E 

橡皮囊的顺应性，实线为扩张前，虛线为扩张后; B . 离体猫肺静志顺应性曲线 


(2) 肺的弹性阻力和肺顺应性:肺在被扩张时产生弹性回缩力，弹性回缩力可对抗外力所引 

起的肺扩张，从而成为吸气的阻力，也是呼气的动力 e 肺弹性阻力（实际上是其倒数）可用肺顺 

应性 (compliance of lung ， C L ) 表不，即 

n _p 1^ \ 肺容积的变化 ( X ) 纟 m h o 3 m ) 

肺顺 丛性 （ C L )= 拉陆 nr 的亦 Ap ^lVcmH 2 U) P 〜 


胸膜腔内压 = 〜肺回缩压 

可见，胸膜腔内压的大小主要是由肺回缩压所决定的 

胸膜腔内保持负压具有重要意义。它不仅能扩张肺，使肺能随胸廓的张缩而张缩，使肺通 
气成为可能;它还能加大胸腔内腔静脉和胸导管的跨壁压，使之扩张，有利于静脉血和淋巴液的 
回流。胸膜腔内保持负压的一个重 要前提 是胸膜腔须保持其密闭性。其密闭性丧失，如^ 
外伤使胸壁破裂或因肺气肿使肺大泡破裂，使胸膜腔与人气相通，空气便进人胸 1 膜腔而形成气 
,胸 （pneumothorax ) 。此时胸膜腔负压减小或消失，肺依其弹性而问缩，造成肺不知，不仅 ㉟ 响肺 
| 通气，也阻碍静脉和淋巴回流。气胸严重时，不但患侧呼吸和循环功能发生障碍，由于纵隔向健 
侧移位甚至出现纵隔随呼吸左右摆动，也将累及健侧的呼吸和循环功能，此时若不紧急处理，将 

危及生命（见网络增值服务 K 
(二） 肺通气的陌力 

肺通气过程中所遇到的阻力称为肺通气阻力，可分为弹性阻力和非弹性阻力 两类。 前者包 
括肺弹性阻力和胸廓弹性阻力；后者包括气道阻力、惯性阻力和组织的黏滞阻力。平静呼吸吋， 

! , 弹性阻力约占肺通气总阻力的70% ， 非弹性阻力约占如％ 。 弹性阻力在气流停 i 卜-状态下仍存 
在，属于静态阻力；而非弹性阻力仅在气体流动时才发生，故属于动态阻力。肺通气阻力增大是 
临床上肺通气障碍最常见的原因。 

1. 弹性阻力和顺应性 弹性体对 抗外力 作用所引起的变形的力称为弹性阻力 re_ 
sistance ) 0 机体各种组织 （ 包括肿和胸廓）都具有弹性，故均可认为是弹性体。弹性体的弹性阻 
力难以被直接测量，而其顺应性 （ 弹性阻力在数值上的倒数）却较易被测置_， 

⑴顺应性:顺应性 （ compliance) 是指弹性体 （ 组织）在外力作用 下发生 变形的难易程度-_ 
弹性体的顺应性大,表示其变形能力强，即在较小的外力作用下即能引起较大的变抒；对空腔器 
I 官来说，顺应性大则表示其可扩张性大，即在较小的跨壁压作用下就能引远较人的腔内容积改 
变。故顺应性 （ C ) 的大小可用单位跨嗤压的变化 （ AP ) 所引起的腔内容积的变化 （ △》 ） 来表 
I 示，即 

(5-7) 

J ~ AP 

如图5 - 3 A 所示，两个大小相同的橡皮囊，左侧为薄壁囊，右侧为厚壁囊，在相同的跨壁 11:1 
( AP ) 作用下，薄壁囊的容积变化（△▽ 1 )大于厚壁囊的容积变化 UV 2 ) ，因而薄壁囊的顺应性 
( AV / AP ) 大于厚壁囊的顺应性 （ AV / AP ) o 由于顺应件与弹性阻力在数值上互为倒数，所以顺 
应性越大，表 示弹 性阻力越小;而顺应性越小，则表示弹性阻力越大，」 




















1) 肺顺应性:测定肺顺应性时，一般采用分步吸气（或向肺内充气）或分步呼气（或从肺肉 
抽气）的方法，每步吸气或呼气后，在受试者屏气并保持气道通畅的情况下测定肺容积和胸膜腔 
内压。因为此时呼吸道内没有气体流动，肺内压等于大气压，所以只需测定胸膜腔内压就可算 
出跨肺压。根据每次测得的数据绘制成的压力-容积曲线 （ pressure - volume curve ) 就是肺的顺应 
性 曲线。 在呼吸道无气流情况下所测得的顺应性也称肺的静态顺应性 U ㈣ ic comphna )。 图 
5_3B 所示是猫离体肺的静态顺应性曲线，曲线呈 “s” 形，表现为在较大或较小肺容积处曲线较 i 
平坦，而在中等肺容积处曲线较陡直。曲线的斜率反映不同肺容量下的肺顺应性或肺弹性阻力 I 
的大小。斜率大，表示肺顺应性大，肺弹性阻力 小; 反之，则表示肺顺应性小，肺弹性阻力火。正 
常成年人平静呼吸时，肺顺应性约为 a 2 L / cmH ,0, 且位于顺应性曲线斜率最人的中段，故平静 i 


呼吸时肺弹性阻力较小，呼吸较为省力。 

2) 肺总量对肺顺应性的影响：肺总嚴:是指肺所能容纳的最大气体量。不同个体 <因身材 
( 主要是胸腔容积）的不同而有不 N 的肺 总量。 肺总 M 较大者与较小者相比，在吸人同样容积的 
气体后，由于增量所占背景容量的比例不同，所产生的跨壁压不冋，即肺总量较大者产生的跨壁 
压较小，而肺总量较小者产生的跨壁压较大，根据公式5- 8 可得出如下结论，即肺总 S 较大者的 
肺顺应性较大，而肺总量较小者的肺顺应性较小。临床上也测得男性的肺顺应件大于同龄女 
性，成年人的肺顺应性大于儿童，其实不然，为了排除背景容量即肺总量的影响，因而提出比顺 
应性 (: specific compliance ) 的概念，它是指单位肺容靥:的顺应性，可用以比较不同肺总量个体的肺 
弹性阻力 u 由于平静吸气是从功能余气量（见 后文） 开始的，所以肺的比顺应性可用下式计算 


获得 


比顺应性， 


平静呼吸时的肺顺应性 （ L / cmH 2 0 ) 


功能余气量 ( L ) 

3) 肺弹性阻力的 来源: 肺弹性阻力来自肺的弹性成分和肺泡表面张力 （ surface tension) 


(5 - 9) 


充生理盐水 


充空气 



滕的弹性成分包括肺自身的弹力纤维和胶原纤 
维等结构。当肺被扩张时，这些纤维被牵拉而倾向于 
回缩。肺扩张越大，其牵拉作用越强，肺的回缩力和 
弹性阻力便越大。另外，网状纤维、组织细胞、上皮细 
胞、血管和小气道也影响肺的弹性狙力，但所起作用 
较小。当肺部病变，如水肿或充血时，这些结构的弹 
性阻力起的作用将增加。 

肺的表面张力源于肺泡内表面的液-气界面。肺 
泡内表面有一薄层液体，肺泡内则充满气体，由此构 
成肺泡内表面的液-气界面。由丁液体分子之问的引 
力远大亍液体与气体分子之间的引力，使液体表面有 
尽可能缩小的倾向，这就是肺泡表面张力。肺泡近似 
于球形，使肺泡内表面液层每一点上的合力方向朝向 
肺泡中心，故肺泡表面张力葙劢于肺的回缩。如图 
5-4 所示，向动物离体肺注人气体比注入生理盐水所 
需的跨 肺; 1 R 要大得多。这是因为充气时肺泡内表面 
的液-气界面及由此产生的肺泡表面张力仍存在；而 
充生理盐水时，液”气界面及肺泡表面张力均消失，使 
肺回缩力只剩下肺的弹件成分所产生的弹性阻力。 

可见，肺泡表面张力是肺弹性阻力的主要来源，约占2/3，而由肺的弹性成分所形成的弹性阻力 
约占1/3。此外，由图 5 _4中还可看出，向动物离体肺注入 与抽出 气体时的肺顺应性曲线并不重 


10 20 30 40 

压力 ( cmH 2 0) 

图5_4肺的压力-容积曲线 
向肺内首次注入空气时有明显的滞后现 
象，滞后程度可以充气（向上箭头 > 与袖气 
( 向下箭头）两 条曲 线之间的最大横距表 
示。反复充、抽气后/滞后程度逐渐减小。 
注人生理盐水时气-液界面消失，表面张 
力消除，滞后现象也消失，说明滞后现象 
主要来源于表面张力 
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叠，这一现象称为滞后现象 （ hysteresis ) ;而注人生理盐水时，则滞后现象不明显，因此，滞后现象 
的产生主要与肺泡表面张力有关。 

根据 Lapkce 定律，即 

P= 2T (5 10) 


式中 P 为肺泡内液-气界面的压强 （ N / m 2 ) ，它能使肺泡 网缩; T 为肺泡内液•气界面的表面张力 
系数，即单位长度的表面张力 （ N / m ) ; r 为肺泡半径 （ m )。 若表面张力系数不变，则肺泡的回缩 
!力与肺泡半径成反比，即小肺泡的回缩力大，而大肺泡的回缩力小。肺约有 3 亿个大小不等的 
肺泡，其半径可相差3 ~4倍。若不同大小的肺泡之间彼此连通， W [ j 小肺泡内的气体将流入大肺 
| 泡内，引起小肺泡萎陷关闭而大肺泡则过度膨胀，肺泡将失去稳定性（图 5 _ 5 )<:此外，如果表面 
张力过人，还会降低肺顺应性，增加吸气阻力；甚至会造成肺水肿（见后文）。但由于肺泡内液 - 
气界面存在肺表面活性物质，所以，上述情况实际不会发生。 



P 为压力， T 为张力 ，r 为肺泡的半径，箭头的长度表示作用力的大小。 A 肺泡的半径是 B 肺泡的 2 倍 。左： 
没有肺表面活性物质时，根据 Laplace 公式得到 B 肺泡的压力是 A 肺泡的2倍，因此气体从 B 肺泡流向 A 
肺泡，使 B 肺泡萎陷（虚线），而 A 肺泡更膨胀（虚 线）。 右;有肺表面活性物质时，消除大、小泡之间的压力 
差，使肺泡内压力和容积保持稳定 


笔记 



肺表面活性物质 （ pulmonary surfactant ) 是一■种中 •要由 肺泡11型上皮细胞合成和分也的0月曰 
质与蛋白质的混合物 ，其中 脂质成分约占 90% ，脂质中60%.以1:是二棕榈酰卵磷脂 （aipalmhoyl 
phosphatidyl choline , DPPC) ，表面活性物质结合蛋白 (associated protHn，SP) 约占10%。 
DPPC 分 子的一 端是非极性的脂肪酸，另一端为极性端。因此 APPC 分子能垂肓排列于肺泡内 
液-气界面，极性端插入液体层，非极性端朝向肺泡腔；以单分二层的形式 分布 7 肺泡 内液 - 气界 
面上，并且，其密度可随肺泡的张缩而改变。表面活性物质结合蛋白至少有 SP-A、SP-B、SP-C 
和 SP-D 四种，它们对维持 DPPC 的功能以及在 DPPC 的分泌、清除和再利用等过程中有重要 

作用。 

肺表面活性物质的主要作用是降低肺泡表面张力，减小肺泡的回缩力，它可使肺泡表面张 
力系数 下降到 （5 〜 30) xl ( T 3 N / m ， 显著低于血浆的表面张力 （5 xlO ^ N/mh 肺表面活性物质 
这种作用具有重要的生理意义 ，主 要表现在以 下几个 方面：①降低吸气阻力，减少吸气 做功。 
②维持肺泡的稳定性 。因 为肺表而活性物质在肺泡内液-气界面的密度可随肺泡半径的变小而 
增大，也随肺泡半径的增大而减小 e 所以，在肺泡缩小（呼 气）时 ，表面活性物质的密度增大 ，降 
低表面张力的作 .用加强 ，肺泡表面张力减小，因而可防止肺泡萎陷；而在肺泡扩大 （吸气） 时，表 
面活性物质的密度减小，肺泡表面张力增加，因而可防止肺泡过度膨胀。这样，不同大小肺泡的 
稳定性便得以维持。③防止肺水肿。由 T 肺泡表面张力的合力指向肺泡腔内，根据组织液生成 
原理 （见第 四章） ，肺泡表面张力对肺毛细血管血浆和肺组织间液可产生“抽吸”作用，使肺组织 






液生成增加，因而可能导致肺水肿 3 肺表面活性物质可降低肺泡表面张力，减小肺泡回缩力，减 
弱对肺毛细血管血浆和肺组织间液的“抽吸”作用，从而防止肺水肿的发生。 

胎儿在六、七个月或更后，肺泡 n 型上皮细胞才开始合成和分泌肺表面活性物质，因此，早 


产儿可因肺泡 n 型细胞尚未成熟，缺乏肺表面活性物质而引起肺泡极度缩小1产生肺不张，且由 
于肺泡表面张力过髙，吸引肺毛细血管血浆进入肺泡，在脑泡内壁形成一层“透明膜”阳碍气体 
交换，出现新生儿呼吸窘迫综合征 （neonatal respiratory distress sy ^ drorae ， NKDS ) ，严重时可致死 
亡 o 由于肺泡液可进入羊水，所以可抽取羊水检 查其中 表面活性物质的含量和成分 ，以了 解肺 
发育的成熟状态。如果检测出肺表面活性物质缺乏，可适 当延长妊娠时间或 用药物 （糖皮质激 
素）促进其合成，以防 NRDS 发生。出生后也可给予外源性肺表面活性物质 替代。 成年 人患肺 
炎、肺血检等疾病时，也可因肺表面活性物质减少而发生肺不张。 

总之，在肺充血、肺组织纤维化或肺表面活性物质减少吋，肺的顺应性降低，弹忡阻力增加， 
患者表现为吸气困难；而在肺气肿时，肺弹性成分大量破坏.肺回缩力减小，顺应性增大，弹性阻 
力减小，患者表现为呼气困难。这些情况都会导致肺通气功能降低。 

(3) 胸廓弹性阻力和胸廓顺应件：胸廓弹性阻力源于掏廓的弹性成分。胸廓处于自然位置 
时，肺容量约为肺总量的6 7 % (相 a 于平静吸气末的肺容量），此时胸廓无变形、不表现出弹性阻 
力。当肺容量小于肺总量的67% (如平静呼气或深呼气）时1胸廓被牵引向内而缩小 ，其 弹性阻 
力向外，是吸气的动力，呼气的阻力；当肺容量大于肺总量的67% (如深吸气）时.胸廓被牵引向 
外而扩大，其弹性阻力向内，成为吸气的阻力，呼气的动力。所以胸廓的弹性阻力既可能是吸气 
或呼气的阻力，也可能是吸气或呼气的动力，应视胸廓的位置而定。这与肺的情况不同，肺弹性 
阻力始终是吸气的阻力。胸廓弹性阻力（实际上是其倒数）可用胸廓顺应性 （ CGm P liance of chest 


wall , C cbw ) 来表 7 K ，即 

胸廓的顺应性 （ C ^)= 


胸腔容积 的 变化 （ AV ) 
跨胸壁 ffi 的变化 （ AP ) 


( L / / cmH 2 0) 


(5 -⑴ 


式中跨胸壁压为胸膜腔内压与胸壁外大气压之差。正常人的胸廓顺应性是 0 , 2L/cmH20 。 胸廓 
顺应性可因肥胖、胸廓畸形、胸膜增厚和腹腔内占位性病变等而降低，但由此而引起的肺通气障 


碍较少见，所以临床意义相对较小。 

(4) 肺和胸廓的总弹性阻力和总顺应性：因为肺和胸廓呈串联排列，所以肺和胸廓的总弹性 
阻力是两者弹性阻力之和。因为弹性阻力在数值上是顺应性的倒数，所以可用下式计算平静呼 


吸时肺和胸廓的总弹性阻力 

1 _ 1 1 一丄」丄 

C ^： = ^ + C chw -0-2 0.2 


(5-12) 


如果以顺应性来表示，则平静呼吸时肺和胸廓的总顺应性（为 0 . l ^ mH 2 0 o 

平静呼气时，吸气肌舒张，由于此时肺的内向回缩力大于胸廓的外向弹性回位力，所以胸廓 
被牵拉而缩小，产生被动呼气。在呼气过程中，随着胸廓容积的缩小，胸廓的外向弹性回位力逐 
渐增大，当等于肺的内向回缩力时呼气便终止.此时的肺容量即为功能余气量 1 约为肺总量的: 
40%。因此，肺和胸廓在平静呼气末的位置和肺容量的大小取决于肺内向回缩力和胸廓外向弹 I 
性回位力之间的平衡状态3当肺回缩力下降时（如肺气肿），平衡位置向外移位，胸廓外扩呈桶 | 
状，胸膜腔负压减小，功能余气量增大；当肺回缩力增高时（如肺纤 维化） ，平衡位置向内移位，胸: 
廓容积缩小，胸膜腔负压增高，功能余气童降低。而平静吸气时，在吸气肌收缩（为主）和胸廓外 
向弹性回位力的作用下，克服逐渐增大的肺内向回缩力，引起胸廓扩大，产生主动吸气，直到吸 
气终止。吸气末，胸廓回到其自然位置，此时肺容量约为肺总量的 67% 。 | 

2. 非弹性阻力前已述，非弹性阻力 （inelastic resistance) 包括惯性阻力、黏滞阻力和气道阻| 
力。惯性阻力 （ inertial resistance ) 是气流在发动、变速、换向时因气流和组织的惯性所产生的阻 
止肺通气的力；黏滞阻力 （ viscous resistance) 来呼吸时组织相对位移 所发 生的摩擦。平静呼吸 










第五章呼 吸 

时，呼吸频率较低、气流速度较慢，惯性阻力和黏滞阻力都很小。气道阻力 （airway resistance )^ 
自气体流经呼吸道时气体分子之间和气休分子与气道壁之间的摩擦，是非弹性阻力的主要成 
分，占80%〜90% ^以下仅讨论气道阻力。 

气道阻力的大小可用 维持申 位时间内气体流量所需要的压力差来表示，即 

(5-13, 

uam 」- 竽位时间内气体流量 n / s) 

健康人平静呼吸时，总气道阻力为1 ~ 3 cmH 2 0 • s / L , 主要发生在鼻（约 卩了总 气道阻力的 
50%)、声门（约占25%)、气管和支气管（约占15%)等 部位， 仅约10%发生在口径小干 2 miii 的 
细支气管。气道阻力越小1呼吸越省力；当气道阻力增大时，则呼吸较费劲。 

气道阻力受气流速度、气流形式和气道口径等因素的影响。气流速度快、气流呈湍流 （ 如气 
道内有黏液、渗出物或肿瘤 •. 异物等造成狭窄时）、气道 u 径减小等都能使 H 道阻力增大时影响 
肺通气，其中以气道口径最为重要。影响气道口径的主要因素有以下几方面。 

( 1 ) 跨壁压 :这里 所说的跨壁压是指呼吸道内外的压力差。呼吸道内压力高，则跨壁压•欠， 
气道管径被动扩大，气道阻力变小;反 之则气 道阻力增大。 

(2) 肺实质对气道壁的牵引：小气道的弹力纤维和胶原纤维与肺泡壁的纤维彼此穿插，像帐 
篷的拉线一样对气道壁发挥牵引作用，以保持那些没有软骨支持的细支气管的通畅。 

(3) 自主神经系统的调节 ：呼吸 道平滑肌受交感和副交感神鲶的双重支配，二者均有紧张性 
作用。副交感神经使气道平滑肌收缩，口径变小，气道阻力增加；血交感神经则使之舒张■口径 
变大，气道阻力降低。临床上常用拟贤上腺素类药物解除支气管痉挛，缓解呼吸闲难。呼吸道 
平滑肌的舒缩活动还受自主神经梢共存递质的调制，如血管活件肠肽、神经肽 Y 、速激肽等，它 
们或作用于接头前受体，调制递质的释放，或作用于接头后受体，调制气道平滑肌对递质的反应 
或直接改变气道平滑肌的活动杯态。 

(4) 化学因素的影响 :儿 茶酚胺可使气道平滑肌舒张；前列腺素 （ w ) 中，使 H 道平 
滑肌收缩，而 PGE , 却使之 舒张; 过敏反应时，山肥大细胞释放的组胺和 A 三烯等物质可使支气 
管 收缩; 吸人气 C 0 2 含量增加可刺激支气管和肺的 C 类纤维，反射性引起支气管收缩/气道阻力 
增加。气道 h 皮细胞还可合成、释放内皮素，使气道平滑肌收缩。哮喘患者内皮素的含成和释 
放增加，提示内皮素可能参与哮喘的病理生理过程。 

在 h 述诸因素中，前三种均随呼吸过程而发生周期性变化，使气道阻力也 H 现周期性改变。 
吸气时，因胸膜腔负压增大而跨壁压增大，因肺的扩展而使弹性成分对小气道的牵引作 W 增强， 
以及交感神经紧张性活动增强等，都便气道口径增大，气道阻力减小；呼’ 气时则 相反，气道口径 
变小，气道阻力增大。这也是哮喘患者呼气比吸气更为困难的主要原因。 

二、肺通气功能的评价 

肺通气过程受呼吸肌的收缩活动、肺和胸廓的弹性特征以及气道阻力等多种因素的影响。 
呼吸肌麻痹、肺和胸廓的弹性变化，以及气胸等可引起肺的扩张受限、发卞限制性通气不足 （ M - 
strictive Kypovenlilation ) ;而支气管平滑肌痉挛、气道内异物、气管和支气管等黏膜腺体分泌过多， 
以及气道外肿瘤压迫引起气道门径减小或呼吸道阻塞时，则可出现阻塞性通气不足 ( obstructive 
hypoventilation ) 0 对患者肺通气功能的测定 +仅可 明确是否存在肺通气功能障碍及其障碍程 
I 度，还能鉴别肺通气功能降低的类型。 

(-) 肺容积和肺容靈 

在呼吸运动中，吸入和呼出的气体容积可以用肺量计（肺功能仪）加以测量和记录。肺容积 
和肺容量是评价肺通气功能的基础。 

1. 肺容积不同状态下肺所能容纳的气体量称为肺容积 （pulmonary volume ) % 随呼吸运动 









而变化。通常肺容积可分为潮气量、补吸气量、补呼气量和余气量（图 5-6) ，它们互不重叠，全部 
相加后等于肺总量。 

( 1 ) 潮气 量：每 次呼吸时吸入或呼出的 
气体量称为潮气量 （tidal v 0 l U me ， TV ) ， 因呼 
吸交替似潮水涨落而得其名 3 正常成年人 
平静呼吸时的潮气童为400 -600 ml 。 运动 
时,潮气量增大，最大可达肺活量人小 ^ 潮 
气量的大小取决于呼吸肌收缩的强度、胸和 
肺的机械特性以及机体的代谢水平。 

(2) 补吸气量或吸气储备 量:平 静吸气 
末，再尽力吸气所能吸人的气体量称为补吸 
气量 （ inspiratory reserve volume . IRV ) 0 正常 
成年人的补吸气量为 1500 〜 2000ml 。 补吸 
气量反映吸气的储备量 3 

(3) 补呼气量或呼气储备量:平静呼气 
末，再 尽力呼 气所能呼出的气体量称为补呼气量 （expiratory reserve volume , ERV ) ri 正常成年人 | 

的补呼气最为 900〜 1200 ml 。 补呼气 fi 反映呼气的储备董。 I 

(4) 余 气量: 最大呼气末尚存留于肺内不能呼出的气体量称为余气量 （residua] volumekRV)o 
正常成年人的余气量为1000〜 ISOOmU 余气量的存在是由于在蕺大呼气末，细支气管特别是呼 
吸性细支气管关闭所致;胸廓向外的弹性回位力也使肺不可能回缩至其自然容积。余气量的存 
在可避免肺泡在低肺容积条件下发生塌陷。若肺泡塌陷，则需要极大的跨肺压才能实现肺泡的 
再扩张 。 支气管哮喘和肺气肿患者因呼气困难而使余气量增加。 

2. 肺容量肺容积中两项或两项以上的联合气体量称为肺容量 （ p ulmonar y ca P ack y )。 肺 
容量包括深吸气量、功能余气量、肺活量和肺总量 （ 见图 5-6} o . 

(1) 深吸气羅::从平静呼气末做最大吸气时所能吸入的气体量为深吸气量（ hl 咖 ca P ac ' 1 

ity ， IC ) 。 它是潮气量与补吸气量之和，是衡量最大通气潜力的指标之一。胸廓 '胸膜、肿组织和 
呼吸肌等发生病变时，均可使深吸气量减少而最大通气潜力降低。 | 

(2) 功能余气量:平静呼气末尚存 留于肺 内的气体量称为功能余气量 （ functiona l resi dual ca - , 
pacity , FRC ) 0 功能余气量等于余气量与补呼气量之和，正常成年人约 2500 m 1 。 肺气肿患者的功| 
能余气量增多，而肺实质病变患者的功能余气量则减小。功能余气量的生理意义是缓冲呼吸过 
程中肺泡气0 2 分压 ( P 0 2 ) 和 C 0 2 分压 （ PC 0 2 ) 的变化幅度。由于功能余气量的稀释作用，吸气 

时，肺内 P 0 2 不致突然升得太髙， pco 2 不致降得 太低; 呼气时，则不会降得太低， PC 0 2 不会 
升得太高。这样，肺泡气和动脉血 P 0 2 和 PC 0, 就不会随呼吸而发生大幅度波动，从而有利于肺 
换气。 

( 3 ) 肺活量、用力肺活量和用力呼气量：尽力吸气后，从肺内所能呼出的最大气体量称为肺 
活量 （ vUd ⑶ P ach y , VC )。 肺活量是潮气量、补吸气量与补呼气最之和。肺活量有较大的个体差 
异，与身材大小、性別、年龄、体位、呼吸肌强弱等因素有关：正常成年男性的肺活獻平均约为 
3500 ml ， 女性约为 2500 ml 。 肺活量测定方法简单，重复性好，可反映一次通气的最大能力，是肺 
功能测定的常用指标。 

由干测定肺活量时不限制呼气的时间，在某些肺组织弹性降低或呼吸道狭窄的患者，虽然 
通气功能已经受损，但是如果延长呼气时间，所测得的肺活量仍司正常。因此，肺活量难以充分 
反映肺组织的弹性状态和气道通畅程度等变化，即不能充分反映通气功能的状况。用力肺活量 
和用力呼气量能更好地反映肺通气功能。 用力 肺活量（如⑽ 1 vital capacity ， FVC) 是指一次最大 
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图 5-6 肺容积和肺容量图解 
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图 5-7 用力 肺活量 （ FVC) 和用力 呼气量 （ FEV ) 示意图 
上 、中 、下线分别为阻塞性肺疾病患者、正常人和限制性肺疾病患者的 FVC 和 ，曲线顶 
点位置降低（或补吸气幅度减小）表示 FVC 减小 ， FEV i 为第]秒内的 FEV •曲线斜率降低 

表示 FEV ./ FVC 减小 

( 4 ) 肺总 量:如 前述， 肺总量 ( lola ] I ung capacity , TLC ) 是指肺所能谷纳的最大气体量，等于肺 
活量与余气量之和，其大小可因性别、年龄、身材、运动锻炼情况和体兔改变而异，成年男性平均 
约 5000 ml ，女性约 3500 ml 。 在限制性通气不足时肺总量降低。 

3. 功能余气量的测定在临床肺功能测定中，通过肺 m 计或气流仪可以测得肺容积和肺容 
量中的大部分指标，但是无法测得 RV ， 所以也不能测得 FRC 和 TLC ， 因此必须用其他方法间接 
测得，如氦稀释法 ：> 氦气扩散迅速，不被吸收，易于测定。被试者经一密闭系统重复呼吸容器内 
的气体（含已知浓度的氦），从氦气被肺内气体稀释的程度可以算得 FRC 。 一旦 FRC 被确定，便 
能很容易地获得 RV 和 TLC 。 

(二）肺通气鑾和肺泡通气量 

1. 肺 通气量 每分钟吸人或呼出的气体总1：称为肺通气量 （ Pd 咖 nar T ventilation ) ，等于潮 
:气量与呼吸频率的乘积。正常成年人平静呼吸时，潮气量为 SOOml ， 呼吸频率为12〜18次/分， 

| 则肺通气 g 为6 ~ 91/ min 。 肺通气量随性别、年龄、身材和活动量的不同而不同。为便于在不同 
个体之间进行比较，肺通气量应在基础条件下（见第七章）测定，并以每平方米体表面积的通气 
量为单位来计算。 

劳动或体育运动时，肺通气量增大。在尽力作深、快呼吸时 1 每分钟所能吸入或呼出的最大气 
体量，称为最大随意通气量 （tnaximal volunla ^ ventilation ) 0 最大随意通气 M 反映单位时间内充分 
发挥全部通气能力所能达到的通气董，是估计一个人能进行最大运动量的生理指标之一。测定时， 
一般只测量10秒或15秒的最深最快的呼出或吸入气量，再换算成每分钟的最大通气量。最大通 
气量一般可达 150 L ， 为平静呼吸时肺通气1：的 25 倍 e 对平静呼吸时的每分通气量与最火通气量进 
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吸气后，尽力尽快呼气所能呼出的最大气体量。正常时 ，用力 肺活量略小于在没有时间限制条 
件下测得的肺活量。用力呼气量 （forced expiratory volume ， FEV ) 是指 一 次最大吸气后尽力士央 
: 呼气，在一定时间内所能呼出的气体量，为排除背景肺容量的影响，通常以第 1 、 2 、 3 秒末的 FEV 
所占 FVC 的百分数来表示。正常人的 FEV ,/ FVC 、 FEV / FVC 和 FEV / FVC 分别约为幻％、 9 攸 
和99%，其中以 FEV / FVC 的价值最大，在临床上鉴别阻塞性肺疾病和限制性肺疾病中具有重 
要意义。在哮喘等阻塞性肺疾病患者， FEV t 的降低比 FVC 更明显，因而 FEV ,/ FVC 变小，要呼 
:出相当于 FVC 的气体量往往需要较长的时间，此外还显示余气量增大;而在肺纤维化等限制性 
| 肺疾病患者， FE \ 和 FVC 均下降，但 FEV ./ FVC 仍可基本 TH 常，此外还显示余气最减少（图 5 _ 7 ) 

| (见网络增值服务）。 
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行比较，可了解通气功能的储备能力，通常用通气储堡百分比表示，即 


通气储量百分比= 


最大通气量-每分平静通气量 

最大通气量 


X 100% 


吸 


(5-14) 


其正常值应等于或大于93%。肺或胸廓顺应性降低、呼吸肌收缩力量减弱或气道阻力增入等因 
素均可使最大随意通气董减小。 

2. 肺泡通气量 每次吸人的气体，一部分将留在鼻或口与终末细支气管之间的呼吸道内， 
不参与肺泡与血液之间的气体交换，这部分传导性呼吸道的容积称为解剖无效腔 〔 anatomic dead 
space ), 解剖无效腔与体電相关，约 2.2 ml / l ^。 体重为 70 kg 的成年人，其解剖无效腔约为 
150 ml 。 进入肺泡的气体也可因血流在肺内分布不均而不能全都与血液进行交换，末能逬行气 
体交换的这部分肺泡容积称为肺泡无效腔 （alveolar dead space ) ，正常人肺泡 X 效腔接近丁•零;但 
在病理情况下，有些肺泡虽有通气但无血流，因未能进行气体交换而成为肺泡无效腔 （围 5 — 8 ) 。 
肺泡无效腔与解剖无效腔一起合称为生理无效腔 （ P h y siolo g ical dead s P are )。 健康人平卧时，生 


理无效腔等于或接近于解剖尤效腔。 

由于无效腔的存在，每次吸人的新鲜空 气不能 
全部到达肺泡与血液进行气体交换.因■肺通气置 
不能全面反映气体交换的状况。为了计算真正有 
效的气体交换量，应以肺泡通气量 （ venllla ~ 
ticm ) 为准，它是指每分钟吸入肺泡的新鲜空气量， 
等于潮气量和无效腔气量之差与呼吸频率的乘积。 
如果潮气量为 500 ml ， 无效腔为 150 ml , 则每次吸入 
肺泡的新鲜空气量为 350 ml 。 若功能余气量为 
2500 mi ， 则每次呼吸仅使肺泡内的气体更新左 
右。若潮气量减少或功能余气量增加，均可使肺泡 
气体的更新率降低，不利亍肺换气。此外，潮气量 
和呼吸频率的变化对肺通气量和肺泡通气量有不 
同的影响。在潮气量减半和呼吸频率加倍或潮气 


肺通气 

A 



图 5-8 无效腔示意 S 
生理无效腔=解剖无效腔+肺泡 X 效腔 


量加倍而呼吸频率减半时，肺通气量保持不变，但是肺泡通气量却发生明显变化。由表 5-1 可 
见，对肺换气而言，浅而快的呼吸是不利的。深而慢的呼吸虽可增加肺泡通气量，但也会增加呼 

吸做功。 


表 5-1 不同呼吸频率和潮气量时的肺通气量和肺泡通气量 


呼吸频率 （次/分） 

潮气量 （ ml ) 

肺通气置（ mi / min ) 

肺泡通 

16 

500 

8000 

5600 

8 

1000 

8000 

6800 

32 

250 

8000 

3200 


临床上，在配合支气管镋检查或治疗急性呼吸衰竭时，使用一种特洙形式的人工通气，即高 
频通气 （ high frequency ventilation , HFV ) 0 通常采用接近或低于解剖尤效版的脉动 九流 以雨速通 
过细套管向患者气道内喷射气流，其频率可达 60 〜 1 U 0 次/分或更高，却可保持有效的肺通气和 
肺换气，这与上述浅快呼吸不利于气体交换的观点相矛盾。高频適气的原理与常规机械通气 i 
( conventional mechanical ventilation,CMV ) 的原理不尽相同，有人认为它和气体对流的加强及' 
体分子扩散的加速有关。可能因为这些通气机制使得在低潮气量和高频率的情况下，能较 I 
好的改善患者的氧分压和血氧饱和度。 

(三） 最大呼气流速-容积曲线 

直径 2 mm 以下的小气道，其管壁薄，炎症易波及其全层和周围组织;其管腔小，因分泌物或 
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渗出物的增多而易被 阻塞; 且缺乏软骨的支撑，主要依赖肺组织的弹性纤维牵拉而维持其开放 
状态; 其总横截面积大，气道阻力小，仅约占总气道阻力的10%，因而常规肺功能检查不易发现 
小气道病变。由于小气道阻力受肺组织弹性和小气道病变双重影响，所以当小气道阻力增高 
时，只有排除肺组织弹性减退才能认为是小气道本身病变所致。 

让受试者尽力吸气后，尽力尽快呼气至余气量，同步记录呼出的气撤和流速，即可绘制成最 
大呼气流速随肺容积变化而变化的关系曲线，郎最大呼气流速-容积 （maximimi expirato ^ flaw 
volume , MEFV ) 曲线，肺容积变化常用肺容积所占肺活量的百分比 （ ％肺活量） 表示。 MEFV 曲 
线的升支较陡，在肺容积较大时,呼气流速随呼气肌用力程度（力度）的增加而加大，曲线很快达 
到峰值。 MEFV 曲线的降支较平坦，表示呼气过程中不同肺容积时的最大呼 •气 流速。存:小气道 
阻力增高时，在某一给定的肺容积，其最大呼气流速降低，且 MEFV 曲线降支下移 （ 图5-9)，因此 


可用于诊断气道堵塞的情况。 

以上测定中出现流速限制的机制与气 
道的动态挤压有关，动态挤压 （dynamic 
cumpretssiuii ) 是指用力呼气时，胸膜腔内压 
增高而挤压气道，使其口径减小，阻力增加 
的现象。在用力呼气时，朐膜腔内压将增 
高，从而使肺泡内压增加，呼气的驱动压加 
大，呼气流速加快；包此时气流摩擦阻力和 
气道内的压力险落也都增加，因此气道内 
形成压力梯度。同时，用力呼气吋胸膜腔 
内压明显增高，从而压迫气道，使之趋于关 
闭。因此，在用力呼气时可在气道上找到 


ih 常人 



图 5-9 最大呼气流速-容权 （ MEFV ) 曲线 
TLC : 肺 总量； RV : 余气量 


一个点，在这八点上气道内外的压力相等， 

即跨壁压为零：这个点称为等压点 (equal pressure point )、■: 等压点与肺泡之间的这部分气道 
称为上游气道，上游气道内的压力高于胸膜脸内压1处于开放状态；等；点与鼻腔之间的这 
部分气道称为下游气道，下游气道内的压力低于胸膜腔内压，因而受到挤压。在肺客积较 


大的情况下，气道口径大，阻力小，气道内的压降小，因此等压点远离肺泡，常发生在较大 
的支气管。大气道有软骨支撑，这些呼吸道不会塌陷，所以呼气流速呈力度依赖性 3 相反， 
当肺容积较小时，呼吸道阻力大，压降也大，等压点将移向上游气道，因此动态挤压的范围 
将护大到小气道，呼气越用力，等压点越往上游移 ，挤 迅的范围也就越大（图 5 -丨0 ) 。因此， 
在这种情况下加强呼气力度，流速不再增大，呈非力度依赖性。随着肺容积减小，阻力加 
大，最大呼气流造也随之减小 Q 显然，处于非力度依赖性时呼气流速依赖亍驱动压和上游 
气道的阻力，而与下游气道阻力无关，因而可被用于判断肺適气的功能状态， 


(四）气道反应性测定 


气道反应性测定又称支气管激发试验 （bronchial provocation test , BPT ) ，是用以测试支气管对 
吸入刺激性物质产生收缩反应程度的一祌试验。通常情况下，正常人气道对微量的物理、化学、 
过敏原或运动的刺激并不？‘发平滑肌收缩或/又发生微弱收缩反应，而在同样刺激下，某些患者 
(如哮喘）则可因气道炎症处于过度反应状态，表现出敏感而过强的支气管平滑肌收缩反应 ，？I 
起气道缩窄和气道阻力 增加。 

气道反应性测定采用标准的客化器雾化吸入一定量的激发剂 （ 如组胺和乙酰胆碱），比较吸 
入前后的肺通气功能指标，如1秒用力呼气量 （ FEV ,)、 呼吸阻力等的变化来衡量气道对刺激的 
反应程度。测定方法最常用的结果表达是 PC 20。 P 表示“激发的” （ piwokir ^) ; C 表示激发剂的 
“农度” （ concer . Lralion ) ；20表示通气功能指标下降20%。所以， PC 20- FEV , 即引起 FEV ; 下降 
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20%的激发剂浓度。 

气道高反应性测定是一种非常有价 
值的測定方法，不仅用于噑喘的诊断》而 
且通过动态检测可作为哮喘治疗过程中 
的一项指标，还可作为判断预后的一项栺 
标。但是需注意，患者检查前不能停药， 

其次检查前 FEV t 很低时不能进行检查。 

(五）呼吸功 

呼吸功 （ ^ork of breathing ) 是指呼吸 
肌在呼吸运动中克服通气阻力而实现肺 
通气所做的功。呼吸功等于压力（跨壁 
压，单位是 cmH 2 0) 变化与相应的肺容积(潮气量或每分肺通气量•单位是 L ) 变化的乘积，通常 
以一次呼吸运动或一分钟所做的功来表示 3 目前计算功的计置单位是焦耳 U ) ， 所以可按 1 L • 
cmH 2 0= a 098 j 或 U = 10. 2 L • cmH 2 0 进行换算。正常人平静呼吸时，一次呼吸所做的功很 
小，仅约 0. 25 J 。 当呼吸加深气量增大时，呼吸做功量将增加。在病理情况下，弹性阻力或非 
弹性阻力增人时，呼吸功也增大。单位时间所做的功即为功率，用瓦 （ W ) 作 单位。 正常人平静 
呼吸的频率若以每分钟】2次（即每次呼吸历时5秒）计，则呼吸的平均功率为0_ 05 W 或 50 mW 
(0. 25J^.^s) 0 

正常人平静呼吸时，呼吸功主要用于吸气运动，其耗能仅占全身总耗能的3% -5%,剧烈 
运动时，呼吸耗能可升髙25〜50倍，但由于全身总耗能也增大数十倍，所以呼吸耗能仍只占总 
耗能的很小一部分。不同的呼吸形式对呼吸功产生不同的影响。在进行深而慢的呼吸时，用于 
克服弹性阻力所做的功增加，而用于克服气道阻力所做的功减少。在气道阻力增大时，机体常 
进行这种彤式的呼吸以减少克服气道阻力所作的功。进行浅而快的呼吸时，用于克服弹性阻力 
所做的功减少，而用于克服气道阻力所做的功增加。在肺顺应性降低，肺弹性阻力增大时，机体 
常表现为这种形式的呼吸以减少克服弹性阻力所做的功。 

第二节肺换气和组织换气 



图 5-10 动态挤压和等压点不意图 


一、 气体交换的基本原理 

C ~) 气体的扩散 

气体分子不停地进行无定向的运动，当不同区域存在气压差吋，气体分子将从气压高处向 
气压低处发生净转移，这一过程称为气体的扩散 （ Ufuskm ) 。混合气体中各种气体都按其各自 
的分压差由分压高处向分压低处扩散，直到取得动态平衡。肺换气和组织换气均以扩散方式进 
行。根据 Fkk 弥散定律，气体在通过薄层组织时，单位时间内气休扩散的容积与组织两侧的气 
体分压差、温度、扩散面积和该气体的扩散系数成正比，而与扩散距离（组织的厚度）成反比。通 
常将单位时间内气体扩散的容积称为气体扩散速率 （diffusion rate , D ) 0 气体扩散速率与各影响 
因素的关系如下式所示 


(i • vW 

式中 AP 为某气体的分 压差; T 为 温度; A 为气体扩散的 面积; S 为气体分子溶 解度； d 为气体扩 
散的距离； MW 为气体的分+量。 

气体的分压 (partial pressure ) 是指混合气体中各气体组分所产生的压力。某种气体的分压 
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等于混合气体的总压力与该气体在混合气体中所占容积百分比的乘积，如 A A 空气中所占的 
容积百分比为 21% ，因此空气中的 0 2 分压 （P0 2 ) 能将空气总压力 OOmmHg ) 与 2 1% 相乘而获 
得，即为 159_Hg; 同理可算出空气中的 C0 2 分压 (PC 0 3 ) 为 0_3_ Hg(760x 0.04%) c 气体的 
分压差是指两个区域之间某气体分压的差倌，它不仅是影响气体扩散的因素之一 ，而 11 是气体 
扩散的动力和决定气体扩散方向的关键 W 素。 

根据 Graham 定律，气体分子的相对扩散速率与气体分子跫< niolecular weight) 的平方根成反 
比，因此质量小的气体扩散速率较高。如果扩散发生于气相和液相之间，扩散速率还与气体在 
溶液中的溶解度成正比。溶解度 Ability) 是单位分& F 溶解干甲•位容积溶液屮的气体量 
般以1个大气压下、 3ST. 时、 100ml 液体中溶解的气体毫升数来表示。溶解度与分子量的平方根 

之比 （S/，/MW) 称力扩散系数 （diffusion coeffideul) ，它取决于气体分 子本： &的特性因为 C0: 
在血浆中的溶解度 （ 5 ] , 5 ) 约为0 2 的 （ 1 14 ) 24倍， C0 2 的分子量 (44) 略大千0 2 的分子最 ( 力 h 
所以 C0 2 的扩散系数约为0;的20倍。 

| (二）呼吸气体和人体不同部位气彳本的分压 

L 呼吸气和肺泡气的成分和分压人体吸人的气体是空气。空气成分中具心牛理意义的 
是0,和 C0 7D 空气中各气体的容积白•分比一般不因地域不同而异 Jr •分压可闪总大 7 一〔厂卜的变动 
而改变。高原大气压较低，各气体的分压也较低。吸人的空气在 呼吸 道内被准痛气饱和，所以 
呼吸道内吸人气的成分已不同于大气，各种气体成分的分压也发生相应的改变.呼出 '迠无效 
腔内的吸入气和部分肺泡气的混合气体。 

2 . 血液气体和组织气体的分压液体中的气体分压也 称气体 的张力 （ tcnsion ) ，血液和组 
织中的 P0 2 郭 PC0 2 见表5-2。不同组织中的 P0: 和 PC0 2 不同，在同一组织，它们还受 S 织活动 
水平的影响，表中的和 PC0 2 反映的仅是安静状态下的大致数值。 


表 5-2 血液和组织中气体的分压 (> mHg > 



动脉血 

混合静脉血 

组织 

P 0 2 

97 - 100 

40 

30 

PC 0, 

40 

46 

50 


(一） 肺换气过程 ， 

如圈5'11所示，混合静脉血流经肺毛细血管时，血液为 40 酿取，比肺泡气 l02mmH S 

的 P0 2 低， o 2 就在分 H 差的作用下由肺泡气向血液净扩散，使血液逐渐上升，最沿接近肺泡 
气的 P0 2 ; 混合静脉血 PC0 2 为 4 6mmHg， 肺泡气 PC0 2 火 40mmHg, 所以， C0 2 便向相反的方向净 
扩散，即从血液向肺泡扩散。0 2 和 C0 2 在血液和肺泡之间的扩散都极为迅速，不到 0 .3秒即可 
达到平衡。通常，血液流经肺毛细血管的时间约仏 7 秒，所以当血液流经肺毛细血管全长约 1/3 
时，肺换气 过程已基本完成，可见，肺换气有很大的储备能力。 

正常安静状态 " F , 经过肺换气过程，肺毛细血管血液的氧含量由每 100m] 血液 15ml 升至 
20 ml , C 0 2 含墩则由每 100 ml 血液 52 ml 降至若按心输出量为似―计，则流经肺毛细血 
管的血流每分钟可 ft 肺泡摄取 A 250 ml , 并释出 C 0 2 200 ml 。 正常惰况卜，体循环动脉血 P 0 2 稍 
低于肺静脉血，主要是因为混入了来自支气管静脉的少量太•氧血。 

(二） 影■肺换气的因素 

前已述及，气体分压差、扩散面积、扩散距离、温度和扩散系数等因素均可影响气体的扩散 
速率。这里进一步讨论扩散距离、扩散面积以及通气/血流比值对師换气的影响。 




1. 呼吸膜的厚度肺泡与血液进行气体 
父換须通过呼吸膜 （respiratory membrane) (肺 
泡-毛细血管膜）才能进行。气体扩散速率与 
呼吸膜厚度成反比，呼吸膜越厚，单位时间内 
交换的气体量就越少。呼吸膜由六层结构组 
成（图 5-12) : 含肺表面活性物质的液体层、肺 
泡上皮细胞层、上皮基底膜、肺泡上皮和毛细 
血管膜之间的间隙（基质层）、毛细血管基膜 
和毛细血管内皮细胞层。虽然呼吸膜有六层 
结构，却很薄，总厚度平均约 a 6 —，有的部 
位仅有 0.2^m， 气体很容易扩散通过。此外， 
整个肺的呼吸膜面积很大（见下文），而肺毛 
细血管总血量只有60 〜 140ml， 因而血液层很 
薄，非常有利于气体交换，肺毛细血管盲径 
平均约 5pm， 红细胞需要挤过肺毛细血管。 

因此，红细胞膜通常能接触到毛细血管壁， 
0 2 、C0 2 不必经过大量的血浆层就可到达匕细 
胞或进入肺泡，扩散距离短，交换速度快。任 
何使呼吸膜增厚或扩散距离增加的疾病，都 
会降低气体扩散速率，减少扩 散董: 如肺纤维 
化、肺水肿等•，特别是运动时，由于血流加速， 

气体在肺部的交换时间缩短，所以，呼吸膜的 
厚度或扩散距离的改变对肺换气的影响就更 
显突出。 

2. 呼吸膜的面积气体扩散速率与扩散面枳 
成正比 c 正常成年人的两肺约有3亿个肺泡，总 
扩散面积约 70m 2 。 安静状态下，用丁•气体扩散的 
哼吸膜面积约 40m 2 ，因此有相当大的储备面积。 
劳动或体育运动时，由于肺毛细血管丌放的数量 
和开放程度增加，有效扩散面积也大大增加。肺 
不张、肺实变、肺气肿、肺叶切除或肺毛细血管关 
闭和阻塞等，均可使呼吸膜扩散面积减小而影响 
肺换气。 

3. 通气/血流比值通气/血流比值 （ veiuila- 
tion/perfusion ratio) 是指每分钟肺泡通气•量 （ ^ ) 和 
每分钟肺血流董（$)的比值 （ 正常成年 
人安静时，V 4 约为 4. 2L/min ，9约为5 IV min ，故 
之/ 6为 a 84。如果 v/Q 增大意味着通气过度， 
血流相对不足，部分肺泡气体未能与血液气体充分 


肺泡 



图 5-1 1肺换气和组织換气示意图 
图中数宁为气体分压 


毛细血管基膜 

上皮基底膜 阆隙 毛细血管内皮 



图 5-12 呼吸膜结构示意图 

交换，致使肺泡无效腔增大。反之， V/Q 减小则 

意味着通气不足，血流相对过多，部分血液流经通气不良的肺泡，混合静脉血屮的气体不能 
得到充分更新，犹如发生了功能性动-静脉短路。可见，气体的交换效率取决于^和&是 
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否匹配。无论 v,/Q 增大或减小，都表明两者匹配不佳，气体交换效率均将降低，导致机 
体缺氧和 C0 2 潴留，尤其是缺氧 3 V/Q 异常时，主要表现为缺氧的原因在于 ：①动 、静脉 
血液之间 P0 2 差远大于 PC0 2 差，所以当发生动-静脉短路时，动脉血 P0: 下降的程度大子 
PC0 2 升高的 程度； ② C0 2 的扩散系数是0 2 的20倍，所以 CO: 扩散比0 2 快，不易潴留； 
③动脉血 P0 2 下降和 PC0 2 升髙时 f 可刺激呼吸，增加肺泡通气量，有助于 CO: 的排出，却 
几乎无助于0 2 的摄取，这是由 氧解离 曲线和 co 2 解离曲线的特点所决定的 （ 见本章第 
三节）。在肺气肿患者，由于许多细支气管阻塞和肺泡壁的破 坏1 增大或减小的 

情况都可能发生，致使肺换气效率受到极大影响，因此1 可作为衡 a 肺换气功能的 

指标。 

健康成年人安静时的 V/ Q 为 0. 84是指全肺的平均 水平; 但肺泡通气量和肺毛细血管血 
流量在肺内的分布是不均匀的，因此各个局部的 并不 相同 ..， 如人取直.立位时，由于重力 
作用^从肺底部到肺尖部，肺泡通气量和肺毛细血管血流量都逐渐减少，但血流量的減少史为显 
著,所以肺尖部的V,/ Q 较大，可髙达 3.3, 而肺底部的V/ Q 较小，可低至 0.63( 图孓13)。虽 
然正常情况下存在肺泡通气和血流的不均匀分布，但从总体上来说，由亍呼吸膜面积远超过肺 
换气的实际需要，所以并不明显影响0:的摄取和 C0 2 的排十,。 

(三）肺扩散容量 


气体在单位分压差 （ 1 mrnHg) 的作用下：每 
分钟通过呼吸膜扩散的气体毫升数称为肺扩散 
容量 （diffusing capacity of lung,D L ) ,即 

V 


lymin 血流量 




(5^16) 


IP,-Pci 

式屮 V 代表每分钟通过呼吸膜扩散的气体量 
(ml/rmn) ,P A 代表肺泡气中某种气体的平均分 
压，I代表肺毛细血管血液内该气体的平均分 
压。肺扩散容量是衡量呼吸气体通过呼吸膜能 
力的一种指标。正常成年人安静时，0 2 的 D, 

平均约为 20ml/(min • mmH S )，CU 2 的约为 
0 2 的20倍。运动吋 D,， 增大，这是因为参与肺 
换气的呼吸膜面积和肺毛细血管 血流量 的增加 
以及通气与血流的不均匀分布得到改善所致。 

肺部疾病吋，可因有效扩散面积减小或扩散距离增加而减小 



二、组织换气 


组织换气的机制和影响因素与肺换气相似，不同的是气体的交换发生于液相 （ 血液、组织 
液、细胞内液）介质之间，且扩散膜两侧0 2 和 co 2 的分压差随细胞内氧化代谢的强度和组织血 
流最的 多寡而改变。如果血流量不变，代谢增强，则组织液中的 P0: 降低， PC0, 升高； 如 果代齔 
!率不变，血流I:增多，则组织液中的 P0 2 升高， PC0 2 降低。 

在组织中，由于细胞的有氧代谢,0 2 被 p 用，并产生 C0 2 ，所以 P0 2 可彳氐至 30mmHg 以下，而 
PC0 2 可髙达 50mmHg 以上。动脉血液流经组织毛细血管时，0 7 .便顺分压差从血液向组织液和 
细胞扩散， C0 2 则由组织液和细胞向血液扩散（见图 5-U)， 动脉血因失去0 2 和得到 C0 2 而变成 
静脉血。 
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四、正常肺功能在维持机休酸碱平衡屮的作用 
(-) 酸碱平衡与酸碱平衡紊乱 

凡能释放 H + 的物质是酸，凡能结合 H— 的物质是碱。正常人每夭酸碱的摄人量、彳本内代谢 
生成量与酸碱的排出量处于动态平衡状态。机体除通过血液和组织细胞的缓冲系统外 （ 见第三 
章），肺和肾的调节作用也参与维持体内酸碱的动态平衡，人体组织细胞处于适宜的酸碱环境中 
才能进行正常的功能活动。通常用 Henderson- Hasselbalch 公式来表达 pH 与缓冲对的 F，K 值以 
及缓冲对中弱酸 （HA) 与其配对碱 （A -) 之浓度比的定量关系，即 

pH = pK + log (5-17) I 

正常人动脉血液的 pH 为 7. 斗0 ±0. 05，静脉血液的 pH 为 7 . 乃 ±0.05 c 波动范围很 
窄，且保持相对恒定，机体这种自动维持体内酸碱相对稳定的过程，称为酸碱平衡(声 id- 
basebabnee)。 在普通饮食情况下，酸性物质产生量远远超过碱性物质，糖、蛋内质和脂肪 
三大物质氧化磷酸化的最终代谢产物为 co 2 ，co 2 与 h 3 o 结合为 h / c ) 3 ， 碳酸乂可逆生成 I 

H- 和 HCOf ， 即 

C0 2 +H,0^=^H 2 C0,- — -H 4 - + HCO； (.5-18) ! 

C0 2 可由肺排出体外，属于挥发酸 （voUt;le add ) 。 代谢过程中还产生••些固定酸 （ 
adcl) ， 固定酸不能变成气体经肺呼出，所以又称非挥发酸，如由糖酵解产生的甘油酸、丙酮酸和 
乳酸等，由蛋白质分解产生的硫酸、磷酸等，由脂肪代谢产生的 P 羟基丁酸和乙酰乙酸等。固定 
酸只能通过肾随尿排出（见第八章）。碱性物质主要来之食物，可与 5 _ 18 式中 H+ 反应生成柠檬I 

酸 、苹果酸等， NV 或 K + 则可与 HCOf 结合牛成碱性盐。 

在病理情况下，机体出现酸碱超负荷•.严重不足或调节机制障碍，导致机体内环境稳态的破 i 
坏，形成酸碱平衡紊乱 （ add-base disturbance) 或酸碱失衡 (: acid- base imbalance) 。 

(二） 肺在维持酸碱平衡中的作闬 ( : 

正常肺功能在维持机体酸碱平衡中的作用是通过改变肺泡通气量来控制 a)2 的排出量，调I 

节血浆碳酸（挥发酸）的浓度，通常将肺对挥发酸的调节称为酸碱平衡的呼吸性调节°肺功能的 
调节是通过中枢和外周两方面进行的。 pc0 2 升高使脑脊液 pH 下降，刺激位干延髓腹外侧浅表 | 
部位的氢离子敏感性中枢化学感受器，使呼吸中枢兴奋。如果 C0 2 浓度高于 80mmllg， 则使呼吸I 
中枢抑制：> 位于颈动脉体和主动脉体的外周化学感受器能感受 PC0 2 、P0 2 和 H + 浓度的变化，反 
射性地兴奋呼吸中枢，最终都使呼吸加深加快，排出 C0 2。 肺通气的调节作用较迅速，数分钟内 
起效，30分钟达高峰 （ 见本章第四节）。 

(三） 00气分析 ^ 

血气分析是临床上常用于判断机体是否存在酸碱平衡失调以及缺氧和缺氧程度等 。测疋 , 

血气的仪器 主要 甴专门的气敏电极分别测出 0 2 、C0. 2 和 pH 三个数据，并推算出一系列参数。采 

血部位常取肱动脉、股动脉、前臂动脉等动脉血，能真实地反映体内的氧化代谢和酸碱平衡状I 

态。也可取静脉血，但与动脉血差别较大。 

血气分析的主要参数有 :正常 pH 为％ 〜 7 , 4 5。 <7. 3 5 为失代偿性酸中毒症， >7.45 为I 
失代偿性碱中毒。但 pH 正常并不能完全排除无酸碱失衡，代偿性酸中毒或碱中毒时 P H 仍在 
7.35 -7.45 范围内。 PC0 2 正常值为35 〜 45mmHg, 乘 a 03即为 H 2 C0 3 含量，超出或低于正常值 
分别称为高、低碳酸血症。 >50m.mHg 有抑制呼吸中枢的危险。是判断各型酸、碱中毒的主要指 , 
标。 P0 2 ：£常值为 SO~100_Hg。 低于 60mmHg E 陳示有呼吸衰竭、< 30mmHg 则提示有生命 
危险。氧饱和度止常值为 91. 9% ~99% 0 


笔记 
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第三节气体在血液中的运输 


血液是运输0 2 和 C0，. 的媒介。经肺换气摄取的0 2 通过血液循环运输到机体各器官和组 
织，供细胞 利用； 细胞代谢产生的 co 2 经组织换气进入血液循环，运输到肺排出体外 

0 2 和 C 0 2 均以物理溶解和化学结合两种形式进行运输。根据 ll^nry 定律，气体 在溶液中溶解 
的童与其分压和溶解度成正比，与温度成反比。温度为 38T 对， 1 个大气压下， 0 : 和 C() 2 在 100ml 
血液中溶解的量分别为 2. 36ml 和 4Sml 。 按此计算，动脉血 K) 2 为 lOOmml lg ，每 100ml .血液 弇溶解 
的 0 2 0. 31ml ;静脉血 PC0 2 为 46『 nmHg , 每 100 ml 血液含溶解的 C0 2 2_ 9ml 0 安静时，正常成年人心 
输出 i 约 5iymint 因此，物理溶解于动脉血液中的 0 2 流适 仅约 15ml/min . 物 理溶解干静脉血液中 
的 C0 2 流最约为 145nJ/iiiin 0 然而，即使在安静状态卞,机体耗（) 2 量约 250mJ/min, C0 2 生成 段约 
200irJ/min ; 运动时机体的耗 0 2 量和 C0 2 生成最将成倍 增加。 显然 , 单靠物理溶解的形式来运输 
o 2 和 co 2 远不能适应机体的代谢需要。实际上.机体在进化过程中形成非常有效的 o 2 和 a ): 
的化学结合运输形式。由表 5-3 可见，血液屮的0:和 GO , 主要以化学结合形式存在 ，而物 理溶解 
形式所占比例极小;化学结合町使血液对 A 的运输遍:增加65 ~ MO 倍，对（:0 2 的运输蛩增加近 
20 倍。 


表 5-3 血液中和 C 0 2 的含堡 （ nil /100 ml 血液) 




动脉血 


混合静脉血 _ 



物理溶解 

化学结合 

合计 

物理溶解 

化学结合 

合计 

0: 

0.31 

20.0 

20. 31 

0. )1 

15. 2 

15. 31 

<：：0 2 

2.53 

46.4 

48.93 

2. 91 

50.0 

52.91 


虽然血液中以物理溶解形式存在的 A 和 C0 2 很少，但很重要，起着“挢梁”作用。在肺换气 
或组织换气时，进人血液的0 2 或 C0 2 都是先溶解在血浆，提高其分压，再发生化学结合;() 2 或 
C0 2 从血液释放时，也是溶解的先逸I屮，降低各自的分压，化学结合的 0 2或 C0 2 再解离出来，溶 
解到血浆中 D 物理溶解和化学结合二者之间处于动态平衡。下面主要讨论0 2 和（：0 2 的化学结 
合形式的运输。 


氣的运输 

血液中所含的0 2 仅约1.5%以物理溶解的形式运输，其余98.5%则以化学结合的形式运 
输。红细胞内的血红蛋白 （hemoglobin、Hh) 是有效的运0 2 工具，也参与 CO〗 的运输。 

Hb 分子甴〗个珠蛋白和4个血红素（又称亚铁原卟啉）组成（图.5-14)。每个血红素又由4 
个^比咯基组成一 个环， 其中心为一个 Fe 2 k 。珠蛋白有 4 条多狀链，每条多狀链与 I 个血红素相连 
接，构成 H 1) 的单体或亚单位， Hb 是由 4 个单体构成的四聚体。不同 Hl > 分子珠蛋白多狄链的组 
成有所不同。成芊人 Hh ( HbA ) 由2条 a 链和2条 p 链组成，为 a 也 结构。胎儿 Hb ( HbF ) 由2条 
a 链釦2条 7 链组成，为 a 2 7 2 结构。每条 a 链含141个氨基酸残基，每条 P 链或7链含撕个氨基 
酸残基， HbF 的 7 链与 HbA 的 (3 链的区别在于其中有37个氨基酸残基不一祥。出生后不久 ， HbF 
即为 HWA 所取代。血红素基团中心的 Fe 2+ 可与0 2 结合，使 11 b 成为氧合血红蛋白 （ oxyhemoglobin ， 
Hb 0 2 ) ，没有结合0 2 的 Hb 称为去氧血红蛋白 （ deoxyhemoglobin ， 通常简写为 Hh ， 因此 Hb 既可以是 
血红蛋白的一般称谓，也可以是指去氧血红蛋白）。 



珠蛋白 血红索 

图 5-14 血红蛋白组成示意图 


Hb 的4个及单位之间和亚单位内部由盐键连接。 Hb 与0 2 的结合或解离将影响盐键的形 
成或断裂，使 Hb 发生变构效应，并使之与0 2 的亲和力也随之而发生变化，这是 Hb 氣解离曲线 


呈 S 形和波尔效应的基础（见下文）。 

(二） Hb 与结合的特征 

1. 迅速而可逆 Hb 与 0, 的结合反应快，不到 化 01 秒，可逆，解离也很快 t 结合和解离六 
需要酶的催化，但可受 P0 2 的影响。当血液流经 PO: 高的肺部时， Hb 与0 2 结☆，形成 HbO ] ;当 
血液流经 PO: 低的组织时， Hb0 2 迅速解离，释出0 2 ,成为 Hh， 可用下弍表示 


Hb + 0, 


F0, 卨（肺部) 
P0 2 低（组织 S 


-HhO, 


(5-19) 


2. 是氧合而非氧化心 2< 与 o 2 结合后仍是二价铁，因此，二者结合的反应是氧合 （ ayg cna - 
tion ) ，而不是氧化 （ oxidation ) ，结合0 2 的 Hb 称为氧合 Hb ， 而不是氧化 Hb ; 未结合0 2 的 Hb 相应 
称为去氧 Hb ， 而不是还原 Hb 。 

3. Hb 结合0 2 的量1分子 Hb 可结合 4 分子 0: ， 成年人 Hh 的分了•量为64458,因此在 
100% 0 2 饱和状态 T,lg Hb 可结合的最大0 2 量为】. 39ml。 由于正常时红细胞含有少: M 不能结 
合0 2 的高铁 Hb, 所以 lg Hb 实际结合的0 2 量低于1_ 39ml， 通常按 1. 34ml 计算 D 在 100ml 血液 
中， Hb 所能结合的最大0 2 量称为 Hb 氧容量 （oxygen capacity of Hb )，而 Hb 实际结合的 0: 量称 
为 Hh 氧含量 （oxygen content of Hb) 。 Hb 氧含童与氧容量的&分比称力 Hb 氧饱和度 （ oxygen 
saturation of Hb) 0 例如，每 100ml 血液中 Hb 浓度为 15g 时， lib 白勺氧容量为20, ] mi/ 100ml (血 
液），如果 Hb 的氧含量是 20. lml( 如动脉血液），则 Hb 氧饱和度为100% ;如果 Hb 氧含量是 
15ml (如静脉血液），则 Hb 氧饱和度约75%。通常情况下，血浆中溶解的0 2 极少，可忽略不1卜， 
因此， Hh 氧容 M、Hb 氧含量和 Hb 氧 饱和度可分别视为血氧容量 （oxygen capacity of blood) 、血氧 
含量 （oxygen content of blond ) 和血氧饱和度 （ oxygen saturation of blood) 。 HbO ? 呈鲜红色 ， Hb 呈 
紫蓝色。当血液中 Hb 含量达 5 g/100ml (血液）以上时，皮肤、黏膜呈暗紫色，这神现象称为发组 
(cyanosis), 出现发绀常表示机体缺氧，但也有例外。例如，红细胞增多时（如高原性纟 T •细胞增 
多症 ），Hb 含量可达 5V100ml (血液）以上，机体可出现发绀但并不一定缺氧;相反，严璽贫血或 
C0 中毒时，机体有缺氧但并不出现发绾。 

4. 氧解离 迪线呈 3形 氧解离曲线（见下述）呈 S 形 （sigmaid shape ) 与 Hb 的变构效应有 
关 3 Hb 有两种 构型: Hb 为紧密型 （tense form，T 型） ，Hb0 2 为疏松型 （relaxed fbmi，R 型)，二者相 
互转换，据测算，在红细胞一生中， Hb 要发生10 8 次这样的构型转换。当 Hb 与结合时，盐键 
逐步断裂，其分子构型逐渐由 T 型变为 R 型，对0:的亲和力逐渐 增加； 反之，当 HbO : 释放％ 
时分子逐渐由 ft 型变为 T 型，对0 2 的亲和力逐渐降低。 R 型 Hb 对 A 的亲和力为 T 型的 
5( W 倍。无论在结合() 2 还是释放 h 的过程中， Hb 的4个亚单位彼此之间有协同效应，即1个 
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亚单位与0 2 结合后，由于变构效应，其他亚单位更易芍0 2 结合; 反之，当 m>0 2 的1个亚单位释 
出0:后，其他亚单位更易释放 0 2f) 因此，氧解离曲线呈 S 形。 ‘ 

(三）氧解离曲线 

氧解离曲线 （oxygen dissociation curve ) 是表示血液 P0 2 与 Hb 氧饱和度关系的曲线（图 S 15), 
也称为氧合血红蛋白解离曲线 ( oxyhemoglobin rlisfionialion curve ) 0 该曲线既表示在不同 P0 2 卜 0 2 
与 Hb 的解离情况，也反映在不同 P0 2 时0 2 与 Hb 的结合情况。根据氧解离曲线的 S 形变化趋势 
和功能意义，可人力将曲线分为三段， 


100 


总血0 2 含爾: 



22 

18 


0 20 40 60 80 100 600 

P0 2 ( mmHg ) 

S5-15 氧解离曲线 

在 pH T 4， PC 0 2 为 40 nmlig ， 温度为 37 t ， Hb 浓度为 L 5 g /100 ml iflL 液时的测定值 

1- 氧解离曲线的上段氧解离曲线的上段（右段）相当于 PC).. 在 60〜100mmHg 之间时的 
Hb 氧饱和度，其特点是比较平坦，表明在此范围内 P0 2 对 Hb 氧饱和度或血氧含 M 影响不大 c 
例如， P0: 为 lOOmmHg (相当于动脉血 P0 2 时）， nb 氧饱和度为97.4%，血氧含■:约为 19.4ml/ 
100ml (血液如果将吸人气的 P0 2 提高到 】 50mmHg， 即提高了 50%,而 Hb 氧饱和度最多为 
100%，只増加了 2. 6%，物理溶解的0 2 量也只增加大约 0. 5mi/100ml( 血液），此时血氧含量约为 
20.0mi/100ml (血液），增加不到 lml。 这就是为何V / Q 不匹配时肺泡通气說的增加几乎无助 
于0 2 的摄取的道理。反之，当 P0 2 从 lOOmmtlg 下降到 TOmmHg 时， Hb 氧饱和度为94%，也仅 
降低 3. 4%，血氧含置下降并不多。即使在高原、高空或在某些肺通气或肺换气功能障碍性疾病 
患者，吸人气 P0 2 有所下降，只要动脉血 P0 2 不低于 60mmHg.Hb 氧饱和度仍能维持在90%以 
上，血液仍可携带足够量的0 2 ，不致引起明显的低氧血症。 

2. 氧解离曲线的中段氧解离曲线的中段相当于1"0 2 在 4 0〜 60mmHg 之间时的 Hb 氧饱和 
度，其特点是曲线较陡。 P0 2 为 40mmlk 时，相当于混合静脉血的 PC_ 2 ，Hb 氧饱和度约75%,血 
氧含量约 14. 4mt/]00ml (血液 ） ，即每100 ml 血液流经组织吋释放0 2 。血液流经组织时释放 
出的0 2 容积占动脉血氧含 fi 的百分数称为氧利用系数 （Utilization coefficient of oxygen) 。安静 
时，心输出量约 5L， 每分钟耗氧盘约为 250ml •因此的利用系数为25%左右。因此，这段曲线 
可以反映安静状态下机体的供 A 情况。 

3. 氧解离曲线的下段氧解离曲线的下段（左段）相当干 P0 2 在15〜 40mmHg 之间时的 Hb 
氧饱和度，其特点是最为陡直。在组织活动增强（如运动）时，组织中的 P0 2 可降至 I5in m Hg， 
Hb0 2 进一步解离， Hb 氧饱和度降至更低水平，血氧含量仅约4 4ml/100rnl (血液 ） 这样，每 
100ml 血液能供给组织 15ml 0 2 (包括曲线屮段部分的释0 2 在内 ） ，0 2 的利用系数可提高到 
75%，是安静时的3倍。可见，这段曲线可反映血液供0 2 的储备能力。 


(ii) 啭钿0 
to •) 


80604020 
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(四） 影瞄 10 2 运输的因素 ' 

0 2 的运输障碍可导致机体缺氧。许多因素均可影响0 2 的运输，即影响 [lb 与0:的结合或 
解离。氧解离曲线的位置发生偏移则意昧着 Hb 对0 2 的亲和力发生了变化。通常用 Pso 来表示； 

I* M 0 : 的亲和力。 P 5 。是使 Hb 氧饱和度达50%吋的 r0 2 ， 正常约为 26 . 5mmHg( 图 5 - 1 6 ) 。 

增大时氧解离曲线右移，表示 Hb 对0 2 的亲和力降低，需要更高的 P0 2 才能使 Hb 氧饱和度 达到： 

50% ;P 5 。降低 时氧解离曲线左移，则表示 Hb 对0:的亲和力增加，达 50%Hb 氧饱和度所需要的 
P0 2 降低。 pH、POX、 温度、有机磷化合物、 CO、Hb 的质和量等因素均可影响血液对0 2 的运输。 | 



0 10 20 ,) 30 40 50 60 70 80 90 100 

P0 2 (mmHg) 


图 5-16 影响氧解离曲线的中要因素 

1 . 血液 pH 和 PC 0 2 的影响 pH 降低或 PC0 2 升高时 T Hb 对0 2 的亲和力降低 ， P50 增大，曲 | 
线右移;而 pH 升高或 PC0 2 降低时，则 Hb 对0 2 的亲和力增加, P50 降低，曲线左移（见图 5 _ 16 )。 | 
血液酸度和 PC0 2 对 Hb 与0 2 的亲和力的这种影响称为波尔效应 （说 血 1 ， effeci；) 。波尔效应土要 
与 pH 改变时 Hb 的构象发生变化有关。酸度增加时， H+ 与多肽链某些氣基酸残基结合，促 
进盐键形成，使 Hb 分子向 T 型转变，对0 2 的亲和力降低；而酸度降低时，则促使盐键断裂并释 
放出 H 1 ，使 Hb 向 ft 型转变，对0 2 的亲和力增加。当 PC0 2 发生改变时，可通过 pH 的改变产生 
间接 效应； 同时， C0 2 可与 Hb 结合而直接降低 Hb 与0 2 的亲和力，不过这秭作用很小。 

波尔效应具有重要的生理意义，它既可促进肺毛细血管血液摄取 CV ， 又有利于组织毛细血 
管血液释放0 2 。当血液流经肺部时， C 0 2 从血液向肺泡净扩散，血液 PCO , 随之下降 ， H + 浓度也 
降低，二者均使 Hb 对0 2 的亲和力增大，促进对0 2 的结合，使血氧含量增加。当血液流经组织 
时， C 0 2 从组织向血液净扩散，血液 PC 0 2 和 H — 浓度随之升高， Hb 射 a : 的亲和力降低，促进 
Hb0 2 解离，从而为组织提供0 2 。 

2. 温度的影响温度升高时， Hb 对0 2 的亲和力降低 ，P 5 。增大，氧解离曲线右移，促进 0 2 
的释放;而温度降低时，曲线左移，不利于0 2 的释放而有利于结合（见图5-16)。温度对氧解离 
曲线的影响可能与 H + 的活度变化有关 3 温度升高时， H 1 的活度增加，可降低 Hb 对0 2 的亲和 
力 •，反 之，则增加其亲和力 。 

体温升高或运动时：组织温度升离，且 co 2 和酸性代谢产物也增加，这些因素都有利于 
HbO , 解离，使组织获得更多0 2 ，以适应细胞代谢增加的需要。临床上进行低温麻醉手术是因为 
低温有利于降低组织的耗氧董。然而，当组织温度降至 20 尤时，即使 P0 ’- 为 40™ nHg ， Hb 氧饱和 
度仍能维持在90%以上，此时可因1也0 2 对0 5 的释放减少而导致组织缺氧，而血液却因氧含量 
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较高而呈红色，因此容易疏忽组织缺氧的情况。 

3. 红细胞内2,3 - 二磷酸甘油酸 红细胞内含有丰富的磷酸盐，如 2,3-一 磷酸甘油酸（2,3- 
diphosphoglycerate 或2 ，3“hiphosphoglycerate ，2 ，3-DPG)、ATP 等，其中 2,3-Dl’G 在调卞 Hb 与0 2 
的亲和力中具存重要作用。2 1 3-0?0浓度升髙时，1^対0 2 的亲和力降低、 P 5() 增大，氧解离曲线 
右移; 反之 ，曲 线左移（见图5-16)。这种作用可能是由于 2 , 3 -DPG 与 Hb 的 p 链形成盐键，促使 
Hb 向 T 型转变的缘故。此外，红细胞膜对 2 , 3 _ DPG 的通透性较低，当红细胞内2,3 -DPG 生成 
增多时，还可提离细胞内 H + 浓度,进而通过波尔效应降低 Hb 对 0 2 的亲和力。 

2,3-DPG 是红细胞无氧糖酵解的产物。在慢性缺氧、贫血、高山低氧等情况下，糖酵解加 
强，红细胞内 2,3-DPG 增加，氧解离曲线右移，有利丁 H1A 释放较多的0 2 ，改营组织的缺氧状 
态; 但也会降低 Hb 在肺部对0 2 的结合。在血库中用抗凝剂枸橼酸-葡萄糖液保存三周后的血 
液，糖酵解停止，红细胞内 2,3-DPG 浓度降低，使 Hb 与0 2 的亲和力增加，0 2 不容易解离而影响 


对组织供氧。如果用枸橼酸盐-磷酸盐-葡萄糖液作抗凝剂，则这种影响要小些。因此，临床上 
在给患者输人大量经过长时间储存的.血液时，医护人员应考虑到这种血液对组织释4较少的 


影响。 

4. CO C 0 可与 Hb 结合形成一氧化碳血红蛋白 （carbon monoxide hemoglobin 或 carboxyhe - 
? noglobin ， HbCO ), 占据 Hb 分子中 0, 的结合位点•严重影响血液对 0 2 的运输能力（阁 5- 17 ) c 
C 0 与 Hb 的亲和力约为0 2 的250倍，这意味着在极低的 PC 0 下， CO B 卩可从 Hb 0 2 中取代0:。 
肺泡 PC 0 为 0. 4 mmHg (肺泡 P 0 2 lOOmmHg 的 1/25 U ) 时， CO 即可与0 2 等量竞争，使 Hb 与0 2 的 


结合量 减半; 肺泡 PC0 为0_ 6mmHg( 空气中 CO 浓度低 
丁 - 1/1000) 即可致人死亡。另一方面，当<^0与 Hb 分 
子中一个血红素结合后，将增加其余3个血红素对0 2 
的亲和力，使氧解离曲线左移，妨碍 0 2的解离，所以 
中毒既可妨碍 Hb 与0 2 的结合，又能妨碍 Hb 与0:的 
解离，危害极大 o 

Hb 与 C0 结合后呈樱桃色，因而 C0 中毒时，机体 
虽有严重缺氧却不出现发绀，在临床实际工作中必须 
高度关注。此外， C0 中毒时，血液 P0 2 可能是正常的， 
因而机体虽然缺氧，但不会刺激呼吸运动而增加肺通 
气，相反却可能抑制呼吸中枢（见本章第四节），减少肺 
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图 5-17 氧解离曲线和 
一氧化碳解离曲线示意图 


通气，进一步加重缺氧。因此，在给 C0 中毒患者吸0 2 时，常同时加人5% C0,” 以刺激呼吸 


运动。 

5, 其他因素 Hb 与0 2 的结合还受其自身性质和含量的影响。如果 Hb 分子中的 Fe 2+ M 
氧化成 Fe 3+ ， Hb 便失去运0 2 能力。胎儿 Hb 与0 2 的亲和力较高，有助于胎儿血液流经胎盘时 
从母体摄取 0 2 。 异常 Hb 的运0 2 功能则 较低; Hb 含量减少（如贫血）也会降低血液对 0 S 的运 

输能力。 


二、二氧化碳 的运输 

(-) co 2 的运输形式 

血液中所含的 C0 2 约5%以物理溶解的形式运输，其余95%则以化学结合的形式运输。化 
学结合的形式主要是碳酸氢盐 （bicarbonate) 和氨基甲酰血红蛋白 （carbaminoheTnoglobin , HHbNH- 
C00H 或 HbC0 2 ) ，前者约占88%，后者约占 7 %。表 5-4 显示动、静脉血液中各种形式的 COj 含 
量 （ml/100ml 血液)和释出量（动、静脉血 C0 2 含量差值）及其各自所占的百分比（％ ) 。 
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表 5-4 血液中各种形式的 C0 2 含盪 （m〗/100ml 血液）和释出 置及其 各自所占的百分比（％ ) 

~ *：■ — . -f ■ PSV^r ■■- ■ ■■. . ,. ■■- 實口 ~ S ™^ — - 


1.v ; v：: : 、\ V 〆」 -. 

动脉血 


动、静脉血 

释出置 

含量 

W 

，.含1 


含 S 差值 


C0 : .总量 

48.5 

100.00 

52. 5 

100. 00 

4 0 

100. 00 

瘠解的 

2,5 

5. 15 

2.8 

5, 33 

0.3 

7. 50 

HCO- 形式的 C0: 

43.0 

88, 66 

46,0 

87, 62 

3.0 

7 5. 00 

HHbNHCOOH 形式的 C0 2 

3.0 

6. 19 

3.7 

7.05 

0.7 

17-50 


1, 碳酸氢盐在血浆或红细胞内 ，溶葡 的 co 2 与水结合生成 H 2 C0 3 ，H 2 C0 3 解离为 HCO 3 
和 H/ (见公式5-18)。该反应是可逆的，其方向取决于 PC0 2 的高低，在 组织， 反应向在进行，在 


肺部，则反应向左进行。_ .. ^ 

在组织，经组织换气扩散入血的 C0 2 首先溶解于血浆，其中小部分 002 经上述过程生成 

HC0 3 _ 和 H + : HCO ； 主要与血浆中的结合，以 NaHCO ; 的形式对 CO, 进行运输，而 H 贝: J 被 
血浆缓冲系统所缓冲，血液 pH 无明显变化6在血浆中，这一反应过程较缓慢，需要数分钟才能 
达到平衡。红细胞内含有较高浓度的碳酸酐酶 （carbonic anhydrase) ，在其催化下 7 C0 2 H 2 0 结 
合生成 H 2 C0 3 的反应极为迅速，其反应速率可增加 5000 倍，不 5U 秒即达平衡。因此，溶解干 
血浆中的绝大部分 C0 2 扩散入红细胞内。进人红细胞内的 C0 2 经上述反应生戍 HC(\ 和 H + ， 
矿主要与 Hb 结合而被 缓冲; 小部分 HCCV 与结合，以 KHCO, 的形式对⑸：进行运输，大部 
分 IlCOf 顺浓度梯度通过红细胞膜扩散进入血浆，红细胞内负离子因此而减少。因为红细胞膜 
不允许正离子自由通过 7 而允许小的负离子通过，所以 Gi 便由血浆扩散进入红细胞，这一现象 
称为 C1- 转移 （chloride 5 融〉（图 5-18) 0 红细胞膜中有持异的 HCO> Cl — 交换体，有助于这两种 
离子的跨膜交换^这样, HCOf 不会在红纸胞内堆积，也有利于上述反应的进行和 C0〗 的运输。 
随着 co 2 的进入，红细胞内的渗透压由于 HCO; 或 C1 — 的增多而升高, n,0 便进入红细胞以保持 
其渗透压平衡，使静脉血中的红细胞轻度“肿胀 ' 同时，因为动脉班中的一部分液体经淋巴而 
不是经静脉回流，所以静脉血的血细胞比容要比动脉•血的血细腦比容高约 


红细胞 



血浆 
图 5-13 


组织、细胞 



组织液 


C0 2 在血液中的运输示意 S 


在肺部，上述反应向相反方向进行（见图 5 - 18 )。因为肺泡气 PC0 2 比静脉血低，所以血浆 | 
中溶解的 C0 2 扩散人肺泡，而血浆中的 NaI〗C0 3 则不断产生⑶ 2 ，溶解于血浆中。红细胞内的! 
KHC0 3 解离为 HCO3 ■与 HT ，进而生成 H 2 C0 3 ，后者乂经碳酸酐酶的作用而加速分解为 C0 a 和I 
H 2 0，C0 2 从红细胞扩散人血浆，而血浆中的 HCO； 便进入红细胞以补充被消耗的 HGO-，Ci —则 ’! 
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PCOn (tniriHg) 

图 5-19 00 2 解离曲线 
A . 静 脉血; B . 动脉血 


图 5-19 中的 A 点是静脉血的情况，即 P0 2 为 40mmHg 、 PCO 2 为 45mmHg 时血液中的 CO, 含 
量，约为 5 2 ml/〗00ml (血 液）； B 点是动脉血的情况，即为 100 rnmHg s PC 0 2 为 AOrmriHg 时血液 
中的 C0 2 含量，约为 48ml/100 ra l( 血液） 0 可见，血液流经肺部时，每 100ml 血液可释出 4miC0 2O 
C0 2 运输璋碍可导致机体 C0 2 潴留，出现代谢性酸中毒。 

(三）影晌 C0 2 运输的因絜 

Hb 是否与结合是影响 C0 2 运输的主要因素。 Hb 与0 2 结合可促进 C0 2 释放，而释放 0 7 . 
之后的 Hb 则容易与 C0 2 结合，这广现象称为何尔登效应 （Haldane effect)。 由图 5-19 可见，在 
相同的 PC0 2 下， Hh0 2 含量较多的动脉血所携带的 C0 2 比 Hb 含量较多的静脉血少 。因为 1*0, 
酸性较强，而 Hb 酸性较弱，所以 Hb 容易与 C0 2 结合，生成 HHbNHCOOH， 也容易与 H +结 合’使 


扩散出红细胞。这样，以 NaHC 0 3 和 KHC 0 3 形式运输的 C 0 2 便在肺部被释放岀来。 

由上述可见，碳酸酐酶在 C 0 2 的运输中具有非常重要的意义，因此，在使用碳酸酐^ 抑制剂 
(如乙酰唑胺）时，应注意可能会影响 C 0 2 的运输。有动物实验资料表明，乙酰唑胺可使组织 
PCOj 由正常的 46 rmnHg 升高到 SOmmHg 。 

2. 氨基甲酰血红蛋白进入红细胞的一部分 C 0 2 可与 Hb 的氨基结合，生成 HHbNHCOOH 
( 见图 5-18), 这一反应尤需酶的催化，而且迅速、可逆，如下式所示 

HbNH 2 0 2 + H + + C 0 2 UlIlibNHCOOH 1 0 2 (5-20) 

影响这一反应的主要因素是氧合作用。 Hb 0 2 与 C 0 2 结合形成冊 bNHCOOH 的能力比 Hb 
小。在组织，部分 Hb 0 2 解离释出0 2 ，变成 Hb ， 与 C 0 2 结合成 HHbNHCOOH 。 此外， Hb 的酸性比 
HbO z 弱，易与 H + 结合，也促进反应向右进行，并缓冲血液 pH 的变化。在肺部， Hb 0 2 生成增多， 
促使 HHbNHCOOH 解离，释放 C 0 2 和 H + ，反应向左进行。氧合作用的调节具有重要意义，从表 
5^4中可见，虽以氨基甲酰血红蛋白形式运输的 C 0 2 仅占 C 0 2 总运输量的左右，而住肺部排 

出的 C 0 2 中却有17, 5%是由氨基甲酰血红蛋白释出的。 

此外 ，溶 解在血浆中的 C 0 2 也讨与血浆蛋白的游离氨基结合，以氨基甲酰血浆蛋白的形式 

运输，但其量极少。 

(二）<^0 ? 解离曲线 ^ / 

C 0 2 解离曲线 （carbon dioxide dissociation curve) 是表示血液中 C 0 2 含量与 PCO : 关系的曲线 

(图5-19)。血液中 C 0 2 含量随 PC 0 2 的升高而增加。与氧解离曲线不同，(:0;解离曲线接近线 

性而不呈 S 形，无饱和点，故 C 0 2 解离曲线的纵坐标不用饱和度而用浓度表示。 
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H 】 C 03 解离过程中产生的 H + 能被及时中和，有利于反应向右进行，提高血液运输 C 0 2 的量 D 因 
此，在组织中， HbO : 释出0:而成为 Hb , 可通过何尔登效应促迸血液摄取并结合 C 0 2; 反之，在肺 
部，则因 Hb 与0 2 结合，何尔登效应可促进 C 0 : 释放 c 

由此可见，0 2 和 C 0 2 的运输不是孤立进行的，而是相互影响的 n C 0 2 通过波尔效应影响0 2 
的运输•而0. 2 通过何尔登效应影响 C 0: 的运输。 

第四节呼吸运动的调节 

呼吸运动是整个呼吸过程的基础，是呼吸肌的一种节律性舒缩活动，其节律起源于呼吸中 
枢。呼吸运动的深度和频率可随体内外环境的改变向发生相应变化，以适应机体代谢的需要。 
如在运动时，代谢增强，呼吸运动加深加快，肺通气菌:增大，机体可摄取更多0 2 •，排出吏多 ⑶，。 
机体在完成其他某些功能活动（如说话、唱歌、吞咽以及喷嚏反射、咳嗽反射等）时，呼吸运动也 
将受到相应调控，使其他功能活动得以实现。 

一、呼吸中枢与呼吸节律的形成 


(― ) 睜吸中枢 . 

在中枢神经系统内，产生和调节节律性呼吸运动的神经元群称为呼吸中枢 （ rcs p lrator > cel1 - 
ter )。 呼吸中枢广泛分布于中枢神经系统各级水平，包括脊髓、延髓、脑桥、间脑和大脑皮层，但 
它们在呼吸节律 （respiratory rhythm ) 的产生和呼吸运动调节中所起的作用则有所不间。正常的 
节律性呼吸运动是在各级呼吸中枢的共同作用下实现的。 

1：脊髓脊髓中有支配呼吸肌的运动神经元 ，其 胞体位于第 3 颈段脊髓前角（支配膈 
肌）和胸段脊髓前角（支配肋间肌和腹肌等）。在相应脊髓前角运动神经元的支配下、呼吸肌发 
生节律性收缩和舒张，引起呼吸运动。据文献记载，早在公元2世纪， Galen 就已观察到，斗剑士 
或动物在高位颈髓受损时，呼吸运动便停止 u 在动物实验中1如果在延髓和脊髓之间做一横切， 
呼吸运动也立即停 j . U 这些现象表明，脊髓本身以及呼吸肌和支配呼吸肌的传出神经不能产生 
呼吸节律，脊髓的呼吸运动神经元是联系卨位呼吸中枢和呼吸肌的屮继站。另外，脊髓在某些 
呼吸反射活动的初级整合中可能具有一定作用。 

2. 低位脑干低位脑千是指脑桥和延髓。 1923 年,英国生理学家 Lumsden 用横切猫脑干 
的方法，观察到在不同平面横切脑 十耐使 呼吸运动发生不同的变化。在中脑和脑桥之间 
(图 5-20, A 平面）横断脑干，呼吸节律无明显 变化; 在延髓和脊髓之间 （图 5-20, D 平面）横切， 
则呼吸运动停止。这些结果表明，呼吸节律产生于低位脑 T ， 而中脑以上的高位脑对呼吸节律 
的产生不是必需的。如果在脑桥的上、中部之 W (图 5-20,B 平面）横断脑干 7 呼吸将变慢 变深； 
如果再切断双侧颈迷走神经，吸气便大大延长，仅偶尔出现短暂的呼气，这种形式的呼吸称为长 
吸式呼吸 （ apneusis )。 这一结果提示，脑桥上部有调整呼吸运动（.促进吸气转换为呼气）的中枢. 
结构，称为呼吸调整中枢 （ P_】motajdc center) ; 脑桥下部有丧吸中枢 （apneustic center) ，使吸气延 
长; 来自肺部的迷走神经传入冲动也有抑制吸气和促进吸气转换为呼气的咋用。当延髓失去来 
自脑桥上部和迷走神经这两方面的传人作用后，吸气便不能及时被中断而转为呼气，于是出现 
长吸式呼吸。如果再在脑桥和延髓之间（图 5-20， C 平面)横断脑千，则不论迷走神经是否完整， 
长吸式呼吸消失而出现喘息样呼吸 （ gasping ) ，表现为不规则的呼吸运动 。 •这些结果表明，在脑 
桥下部可能存在能兴奋吸气活动的长吸中枢。基亍上述研究和随后的进一步探讨，在 20 世纪 
20 〜 50 年代期间，便逐渐形成了所谓三级呼吸中枢学说，即在延髓内，有喘息中枢 （gasping cen^ 
ter ), 产生最基本的呼吸 节律; 在脑桥下部，有长吸中枢，对吸气活动产生紧张性易化作用;在脑 
桥上部，有呼吸调整中枢，对长吸中枢产生周期性抑制作用，在三者的共同作用下，形成正常的 


笔记 





经元呈 分 律性自发放电，且其节律性与呼吸周期相关，这些神经元称为呼吸相关神经元 （respira - 
Lory-related neumn ) 或呼吸神经元 （respirator neuron ) 0 在低位脑千，呼吸神经元主要集中分布 
于左右对称的三个区域（图 5-20 左）： ①延髓背内侧的背侧呼吸组 （dorsal respiratory group , 
DRG )。 该区相当于孤朿核腹外侧部，主要含吸气祌经元，其作用是兴奋脊髓膈运动神经元，弓 I 
起膈肌收缩而吸气。②延髓腹外侧的腹侧呼吸组（懼 ― respirator group ? VRG ) 0 该区从尾端 
到头端相当于后疑核、疑核和面神经后核以及它们的邻近区域，含有多种类型的呼吸神经元，平 
静呼吸时没有明显作用，机体代谢增强(如运动）时，它们的活动使脊髓呼吸运动神经元兴奋，进 
而加强吸气并 引起主 动呼气，因而增加肺通气量；此外，它们还可调节咽喉部辅助呼吸肌的活 
动，进而调节气道阻力。③脑桥头端背侧分的脑桥呼吸组 （ P ⑼ ti[ : e respirator group , PRC ), 孩区 
相当于臂旁内侧核 （nucleus parabronchial mcdialis , NPBM ) 及弓其相邻的 Kolliker - ( KF 」核’ 
二者合称为 PBKF 核，为呼吸调整中枢所在部位，主要含呼气神经元，其作用是限制吸气，促使吸 
气向呼气转换。 

20世纪90年代初以来，有学者发现，在 VRG 中， 相当于疑核头端平面，存在着一个所谓前 
包钦格复合体 （ pre - Bollinger complex ) 的区域（见图5_ 2 0左） f 该区可能是哺乳动物呼吸卞律起 

源的关键部位。 

在脑损伤、脑脊液压力升高、脑膜炎等病理情况下，可出现比奥呼吸 （Biot breathing )。 比奧 
呼吸 是一种 病理性 的周期性呼吸，表现为一次或多次强呼吸后 ，出 现长时间呼吸停止，之后再次 
出现数次强呼吸，其周期变动较大，短则仅10秒，长则可达 1 分钟。比奥呼吸常是死亡前出现的 
危急症状，其原因可能 A 病变已侵及延髓呼吸中枢。 

3. 高位脑呼吸运动还受脑桥以上中枢，如下丘脑、边缘系统、大脑皮层的影响。特別是大 
脑皮层可分别通过皮层脊髓束和皮层脑干束随意控制脊髓和低位脑干呼吸神经元的活动，以保 
证其他与呼吸相关的活动，如说话、唱歌、哭笑、唆嗽、吞咽和排便等活动的完成。一定程度的随 
意屏气或加深加快呼吸也靠大脑皮层的随意控制而实现。 

呼吸运动受随意和非随意调节系统的双重调节，大脑皮层是随意呼吸调节系统，而低位脑 
千则为非随意的自主呼吸调节系统。临床上4见到自主呼吸和随意呼吸分离的现象。当低位 
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脑干或自主呼吸通路受损时，自主节律性呼吸运动出现异常甚至停止，而患者仍可进行随意呼 
吸，但这种患者常需依靠人工呼吸机来维持肺通气，否则患者一旦人睡，呼吸运动就会 停止； 当 
相应大脑皮层运动区或皮层脊髓束受损时，患者可以进行自主呼吸，但不能完成对呼吸运动的 
随意调控。 

(二）呼吸节律的形成 

关于正常呼吸节律的形成机制尚不清楚，主要有两种学说，即起步细胞学说 P ace _ 
maker ) 和神经元网络学说 (theory of neuronal circuit )。 起步细胞学说认为，节律性呼吸运动犹如 
窦房结起搏细胞的节律性兴奋引起整个心脏产生节律性收缩那样，由延髓内具有起步样活动的 
. 神经元的节律性兴奋而引起，上述前包钦格复合体可能就是呼吸节律起步神经元的所在部位。 
神经元网络学 i 兑认为，呼吸节律的产生依赖于延髓内呼吸神经元之间的相互联系和相百•作用。 
20世纪70 〜 80年代，许多学者在关于延髓呼吸神经元轴突投射的大量实验研究基础上提出了 
多种网络模型，但均不能很好解释呼吸节律的产生原理。 

由于方法学的限制，目前有关起搏细胞学说的实验依据多來自新生动物：而关于神经元网 
络学说的依据主要来自成年动物。因此，很可能两种机制都起作甩，只是在动物的不同发育阶 
段，各自的地位有所不同，在新生期以起步细胞的活动起主导作用，随着动物 的生氏 发育，呼吸 
神经元之间的相互作用加强，网络的作用更加重要。但无论如何，即使呼吸节律的产生依赖于 
起步细胞的活动、神经元网络的作用对于完整机体正常节律性呼吸活动的样式和频率的维持也 
是必需的。 

随着研究方法和技术的更新，关于 f 吸节律的产生部位和机制的研究不断深入，其发展过 
程详见网络增值服务。 


二、 呼1 啜的艮 射性调节 

呼吸节律虽起源于脑，但呼吸运动的频率、深度和样式等要受到来自呼吸器官自身以及血 
液循环等其他器官系统感受器传人冲动的反射性调节。下面讨论几种重要的呼吸反射。 

㈠ 化学感受往呼吸反射 

化学因素对呼吸运动的调节是一种反射性 活动， 称为化学感受性反射 （chemorecepUTr re - 
flex ) Q 这里的化学因素是指动脉血液、组织液或脑脊液中的 0 2 、 C 0 2 和 ir 。 

1 . 化学感受器化学感受器 （ chemoreceptoi *) 是指其适宜刺激为 0 2 、 C 0 2 和 H 等化学物质 
的感受器。根据所在部位的不同，化学感受器分为外周化学感受器 （ P en P heral chemoreceptor ) 和 
中枢化学感受器 （ centr£ J cheraoreceptor ) 。 

(1 ) 外周化学感受 器:外 周化学感受器位于颈动脉体和主动脉体。 1930 年，比利时生理学家 
Heymans 首次证明颈动脉体和主动脉体在化学感受性呼吸调节中的作用，于1938年获得诺贝尔 
生理学或医学奖。外周化学感受器在动脉血 P 0 2 降低、 PCC ^ 或 H + 浓度升高时受到刺激，冲动 
分别沿窦神经（舌咽神经的分支，分布于颈动脉体）和迷走神经（分支分布亍主动脉体）传入延 
髓孤束核，反射性引起呼吸加深加快和血液循环功能的变化（后者见第四章）。颈动脉体和主动 
脉体虽都参与呼吸和循环的调节，但颈动脉体主要参与呼吸调节，而主动脉体在循环调节方面 
较为重要。颈动脉体的解剖位置便于研究，因而对外周化学感受器的研究主要集中在颈动 
脉体。 

颈动脉体和主动脉体的血液供应非常丰富，其每分钟血流量约为其重量的 20 倍， 100 g 该组 
织的血流量约为 2000 ml/miri (每 100 g 脑组织血流量约为 55 ml / min )。 一般情况下，其动、静脉 
P 0 2 差几乎为零，即它们始终处于动脉血液的环境之中，表明其丰富的血供与其敏感的化学感受 
功能有关，而并非为了满足其自身高代谢率的需要。 

对颈动脉体的研究结果表明，当灌流液 P 0 2 下降、 PC 0 2 升髙或 H + 浓度升高时，窦神经放 


电频率增加，呼吸运动增强增快，肺通气量 增加； 若保持灌流液 P 0 2 于 lOOmmHg ， 仅减少灌流 
S ， 其传入冲动频率也增加。当血流量减少时，颈动脉体从单位体积血液中摄取的0 2 景相对 
增加，细胞外液 P 0 2 因供氧少于粍氧而下降。然而，在贫血或 CO 中毒对，血液0 2 含量虽然下 
降，但其 P 0 2 仍正常，只要血流量不减少；化学感受器传人神经放电频率并不增加。因此，当 
机体缺氧时，外周化学感受器所感受的刺激是其所处环境 P 0 2 的下降、而不是动脉血0 2 含量 
的降低。 

当血液中 PC 0 2 或 H + 浓度升高士，外周化学感受器可因 PT 进入细朐内而 受到刺 激,引起传 
人神经动作电位频率增加,进而兴奋呼吸运动。 C 0 2 较容易扩散进人外周化学感受器细胞 7 使 
细胞内 H + 浓度 升高; 而血液中 H + 则不易进人细胞^因此 7 相对而言， C 0 2 对外周化学感受器的 
剌激作用较 H + 强。 

在实验中还可观察到，上述三种因素对化学感受器的刺激作用有相互增强的现象，两种因 
素同时作用比单一因素的作用强。这种协同作用的意义在于，当机体发生循环或呼吸衰竭时， 
PC 0 2 升高和 P 0 2 降低往往同时存在，它们协同刺激外周化学感受器，共同促迸代偿性哼吸增强 
1 反应。 

颈动脉体含有 I 型细胞（球细胞）和 II 型细胞（鞘细胞），細胞岡围包绕着毛细血管窦，缸液 
供应十分丰富。 I 型细胞呈球形，胞内有大量嚢泡.囊泡内含递质，如多巴胺 、乙酰胆碱、 ATP 
‘等，这类细胞起感受器的作用 3 n 型细胞数量较少 ，没有 囊泡，可能起支持作 用。 窦神经的传入 
纤维末梢分支穿插于 I 型和 E 型细胞之间，与1型细胞形成特亿的接触，包括单向突触、交互突 
触和缝隙连接等（图 5-21), 传入神经末梢可为突触前和 （或） 突触后成分。交互突触在 I 型细 
胞与传入神经之间构成一种反馈 环路， 通过释放递质调节化学感受器的敏感性。此外，颈动脉 
体还受传出神经支配，通过调节血流量和感受细胞的敏感性来改变化学感受器的活动 。 [ 型细 
胞受到刺激时，通过一定途径使细胞内0 & 2+ 浓度升高，甴此触发递质释放，引起兮入神经纤維 
兴奋。 


交感神经传出纤维 

图 5-21 颈动脉体组织结构示意图 



颈动脉体的传出神经支配包括交感神经和副交感神经，交感神经使颈动脉体血管收缩，减 
少血 流量； 副交感神经的作用可能是降低 I 型细胞对低氧刺激的敏感性。关于颈动脉体的神经 
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支配，谇见网络增值服务。 

20世纪 SO 、90年代以未，呼吸运动的化学惠受性调节的研究重点主要集中在颈动脉体感受 
化学刺漱的机制方面；另一研究重点为 T 型细胞的神经递质及其作用；随着 N ().、 C !0 和 n 7 S 被相 
继 t 现为三种气体信号分子，近年来，关于它们在颈动脉体化学感受机制中的作用也成为了研 
究热点，详见网络增值服务。 

(2) 中枢化学感受器 :摘除 动物外周化学感受器或切断其传人神经后，吸人 C 0 2 仍能增加肺 
通 气量; 增加脑脊液 co 2 和 Fr 浓度，也能刺激呼吸。动物实验表明 ，在 延髓还存在一些不同 f 
呼吸中枢但可影响呼吸活动的化学感受 IX ，这些区域被称为中枢化学感受器。 

中枢化学感受器位于延髓腹外侧浅表部位，左右对称，可分为头、中、尾—:个区（图 5 _ 22A )。 
头端和尾端区都有化学感 受性； 中间区不具有化学感受性，可能是头端区和尾端区传人冲动向 
脑干呼吸中枢投射的中继站。近年来的研究表明，在斜方体后核、孤束核、蓝斑、下丘脑等部位 
也 有化学敏感神 经元。 

在过去的近三十年中，随着研究的不断深入，关于中枢化学感受器部位的认识逐渐 
形成了两种截然不同的观点 ，一 种是分散学说，另一种是特化学说.详见网络增值服务。 

中枢化学感受器的生理性刺激是脑宵液和局部细胞外液中的 H + ,时+是 C 0 2; 仿血液巾的 
C 0: 能迅速透过血-脑屏障，使化学感受 器周围 细胞外液屮的浓度升高，从而刺激中枢化学 
感受器，进而影响呼吸中枢的活动（图 5-?-2 R ) ,使呼吸运动加深加快 ，肺 通气馈增加。由亍脑脊 
液中碳酸酐酶含量很少， c ；0: 与水的水合反应很慢，所以对的通气反应有一定的时间延迟 C 
另一方面，血液中的 H + 不易透过血-脑屏障，故血液 pH 的变化斯•中枢化学感受器的刺激作厅较 
弱，也较缓慢： 






• 图 5-22 中枢化学感受器 

A - 延髓腹外侧浅表部位的中枢化学感受 K Ifll 液或脑背液 PC 0 2 升高®激呼 
吸运动的中枢机制 。 v , Vi 、 w 、 vi 、 fx ， x , XLxii 分別为第5、6 j mi 1、12 
对脑神较:头 M 山中 K J 1 K 

当体内 C 0 2 持续增多时，在最初数小吋内，呼 1 及兴奋反应很明显，但在随后的 1 〜 2 天内，呼 
吸兴奋反应逐渐减弱到原先的】/5左 A ，即存在适应现象•-这是因 为:① 肾对血液 pH 具有调节 • 
作用々血液中的 HC 0 3 _ 也可缓慢透过 -- 脑屏障和血-脑脊液屏陴，使脑脊液和局部细胞外液 f 
的 pH ‘回升，减弱 H f 对呼吸运动的刺激作件 h 所以，血液中的 C 0 2 对呼吸运动的急性驱动作用 | 
较强，而慢性刺激作用则较弱。 

与外周化学感受器不同，中枢化学感受器不感受低氧刺激，似对 H + 的敏感性比外周化学感， 

受器高，反应潜伏期较中枢化学感受器的功能可能 是通过 影响肺通气来调节脑脊液的 H + | 

| 









Q— - 1 - - I I 1 1 1 ] 

PCO a 30 35 40 45 50 55 60 65 mmHg 

P0 2 1 40 120 100 BO 60 40 20 OramHg 

pH 7.6 7.5 7.4 7.3 7.2 7,1 7.0 6.9 

图 5-23 改变动脉血液 PC 0 2 , P 0 ^pH 三因素 
之一而 维持另外两个因素正常时的肺泡通气反应 

co 2 刺激呼吸运动有两条途径，即刺激中枢化学感受器或外周化学感受器。在去除外周化 
学感受器的作用后， C0 2 引起的通气反应仅下降20% 左右； 动脉血 PC0 2 只需升高 2 mmHg 就能 
刺激中枢化学感受器，引起肺通气增强的反应;而刺激外周化学感受器 ，则 动脉血 PC ° 2 需升高 
10_Hg 。 可见，中枢化学感受器在 C0 2 引起的通气反应屮起 主要作 用。但因中枢化学感受器 
的反应较慢，所以当动脉血 PC0 2 突然增高时，外周化学感受器在引起快速呼吸反应中具有重要 
作用。另外，当中枢化学感受器对 C0 2 的敏感性降低或产生适应后，外周化学感受器的作用就 
显得很重要。 

在心力衰竭或脑千损伤的患者，常可出现呼吸运动增强和减弱交替的现象，其产生机制可 
能是肺泡气与化学感受器处的 PC 0 : 存在时间差和反馈增益过强。当 PC 0 2 较高的血液到达化 
学感受器时，可引起呼吸中枢的反应增强，使肺通气量增加；随着呼出的 C :0 2 增多，动脉血 PC0 2 
逐渐下降，当 PC 0, 较低的血液到达化学感受器时，又使呼吸运动因缺少足够的 C02 刺激而受到 
抑制，于是呼吸变慢变浅甚至停止；呼吸的抑制又使 co 2 的排出减少，血液 PC 0 7 升高，再次引起 
呼吸运动变快变深 o 如此周而复始，出现病理性的周期性呼吸，每个周期约 45s 至 3 mm ， 这种形 
式的呼吸称为陈-施呼吸 （ Cheyno- Stokes breathing) 0 陈-施呼吸也偶见于正常人熟睡时、新生儿 


浓度，使中枢神经系统有一稳定的环境；而外周化学感受器的作用则主要是在机体缺氧时驱 
动呼吸运动，以改善缺氧状态。 

2, C 0 2 、H + 和低氣对呼吸运动的调节 

( 1 )C0 2 对呼吸运动的 调节： C0 2 是调节呼吸运动最重要的屯理件化学囚素。人们早己知 
道，在麻醉动物或人，当动脉血液 K0: 降到很低水平时，可出现呼吸暂停，因此一定水平的 
PC0 2 对维持呼吸中枢的基本活动是必需的;过度通气可使呼吸运动受到抑制。另一方面，当肺 
通气或肺换气功能障碍以及吸人气中 C0 2 浓度增加时，血液 pco 2 将升高（称为高碳酸血症），代 
谢活动增强 （ 如运动）也可使血液 PC0, 升高，在这些唷 况下， 呼吸运动将反射性加深加快，肺通 
气量增加（图5-23)。肺通气增加可使 C0 2 排出增加，从而使血液 PC0 2 恢复正常水平。但： fll 液 
PC0 2 过高瓦•致中枢神经系统包括呼吸中枢活动抑制，引起呼吸困难、头痛、头&，甚至昏迷，出 
现 C0: 麻醉。总之， C0: 对呼吸运动起经常性的调节作用，血液 PC°2 在一定范围内升高 N 加强 
呼吸运动.但超过一定限度则起抑制作用。 


6 - 




, - 


PO, 

P 

?PH 




J - r - J 1 

5 4 3 2 






第五章呼 吸 


和老年人。 

( 2 ) H * 对呼吸运动的调 节： 当动脉血液中 H + 浓度升高（如呼吸性或代谢性酸屮毒） 

时，呼吸运动加深加快，肺通气量增加；相反，当 H + 浓度降低（如呼吸性或代谢性碱中毒） 

时，呼吸运动受到抑制，肺通气量减少（见图 5-23 ) 。 H + 对呼吸的调节也是通过外周化学 | 
感受器和中枢化学感受器实现的。中枢化学感受器对 H + 的敏感性较外周化学感受器高， 

约为后者的25倍。但 1 T 通过血-脑屏障的速度较慢，限制了它对屮枢化学感受器的作用。 
因此，血液中的主要通过刺激外周化学感受器而起作用，而脑脊液中的 f 才是中枢化 
学感受器最有效的刺激物。 

(3) 低氧对呼吸运动的调 节：当 吸人气 P 0, 降低（如初上高原）以及肺通气或肺换气功能障 
碍时，动脉血液中 P 0 2 将下降，因而呼吸运动加深加快，肺通气量增加；反之，则肺通气量减少 
(见图 5-23) 。通常在动脉血 P 0 2 下降到 SOmmHg 以下时，肺通气量才出现可觉察到的增加。可 
见，动脉血 PO z 的改变对正常呼吸运动的调节作用不大，而当机体严重缺氧时才有重要意义。, 
此外，在严重肺气肿、肺心病患者，由于肺换气功能障碍，导致机体慢件缺氧和 C 0 2 满留，长 
时间 C 0 2 潴留能使中枢化学感受器对 CO , 的刺激作用产生适应，而外周化学感受器对低 
氧剌激的适应很慢，在这种情况下，低氧对外周化学感受器的刺激就成为驱动呼吸运动的： 
主要刺激因素。因此，如果在因为慢性肺通气或肺换气功能障碍而引起机体缺氧的情况下 i 
给患者吸入纯0 2 ，则可能由于解除了低氧的刺激作用而引起呼吸抑制，所以在临床应用氧 
疗时应给予高度注意。 

低氧对呼吸运动的刺激作用完全是通过外周化学感受器实现的。切断动物外周化学感受 | 
器的传人神经后，急性低氧对呼吸运动的刺激效应便完全消失。低氧对中枢的直接作用是抑 
制。低氧通过外周化学感受器对呼吸中枢的兴奋作用可对抗其直接抑制效应。但在严重缺氧 
时，如果外周化学感受器的反射效应不足以克服低氧对中枢的直接抑制作用，将导致呼吸运动 I 
的减弱。 

3. C 0 2 、 HT 和低氧在呼吸运动调节中的相互作用图 5-23 显示的是 C 0 2 、H + 和0 2 三个因 
素中只改变一个因素而保持其他两个因素不变时的肺通气效应。由图中可见♦三者引起的肺通 
气反应的程度大致接近。然而，在自然呼吸情况下，不可能只有一个因素改变而其他因素+变， 
一种因素的改变往往引起另一种或两神因素相继改变或几种因素同时改变。三者之间具有相 
互作用，对肺通气的影响既可因相互协同而增强，也可因相互抵消而减弱。图 5-24 所示为一种 
因素改变而对另外两种因素不加控制时的情况，可见对呼吸的刺激作用最强，且比其单 W 
素作用（见图 5-23) 更 明显; PT 的作用 次之; 低氧的作用最弱。 PC 0 2 升 高时 ， H + 浓度也随之升 
高，两者的协同作用使肺通气反应比单纯 PCO , 升高时更强 。 H + 浓度增加时，因肺通气增加而 i 
使 C 0 2 排出增加，导致 PC 0 7 下降 ， H + 浓度也有所降低，因此可部分抵消 H +的 刺激作用，使肺通 ： 
气量的增加比单因素 FT 浓度升高时小。 P 0 2 降低时，也因肺通气量增加，呼出较多的 C 0 2 ，使. 
PC 0 2 和浓度降低，从而减弱低氧的刺激作用。 

(二）肺牵张反射 

1868年， Breiaer 和 Hedng 发现，在麻醉动物，肺扩张或向肺内充气可引起吸气活动抑制，而 
肺萎陷或从肺内柚气则可引起吸气活动加强。切断迷走神经后，上述反应消失，说明这是由迷 
走神经参与的反射性反应。这种由肺扩张或肺萎陷引起的吸气抑制或吸气兴奋的反射称为肺 
牵张反射 （pulmonary stretch reflex ) 或黑-伯反射 （He ring - Breuer reflex ) 0 肺牵张反射包括肺扩张 

反射和肺萎陷反射两种成分。 

1 . 肺矿张反射肺扩张反射 （pulmonary inflation reflex ) 是肺扩张时抑制吸气活动的反射。 
其感受器分布于从气管到细支气管的平滑肌中， M 于牵张感受器，其阈值低，适应慢。肺扩张 
时，牵拉呼吸道，使牵张感受器受到刺激，其传人纤维为迷走神经中的有髓神经纤维，冲动传入 


笔记 









第五章呼 吸 


PC0, 

0 — 
30 

35 

40 

45 

50 

55 

60 

65mm Hg 

PO ： 

140 

120 

100 

80 

60 

40 

20 

OmmHg 

pH 

7.6 

7.5 

1A 

7.3 

7.2 

7 1 

7,0 

6.9 


图 5-24 改变动脉血液 PC 0 2 、 P 0 2 、 pH 三因素之 
一而不控制另外两个因素时的肺泡通气反应 


延髓，经延髓和脑桥呼吸中枢的作用，促使吸气转换为呼气。肺扩张反射的生理意义在于加速 
吸气向呼气的转换，使呼吸频宇増加。在动物实验中，切断两侧颈迷走神经后，动物的吸气过程 
将延长，吸气加深，呼吸变得深而慢。 

有人比较了 8种动物的肺扩张反射，发现反射的敏感性存在种属差异，兔的肺扩张反射最 
明显，而人的最弱。 人出生4 ~5天后，该反射的敏感性显著 减弱。 在成年人，潮气量要超过 
1500 ml 时才能引起肺扩张反射，因此在平静呼吸时，肺扩张反射一般不参与呼吸运动的调节。 
在病理情况下，肺顺应性降低，肺扩张时对气道的牵张刺激较强，可引起肺扩张反射，使呼吸变 
浅变快。 

2. 肺萎陷反射肺萎陷反射 （pulmonary deflation reflex ) 是肺萎陷时增强吸气活动或促进呼 
气转换为吸气的反射。感受器同样位干气道平滑肌内，但其性质尚不清楚。肺萎陷反射一般要 
在较大程度的肺萎陷时才出现，所以在平静呼吸时并不参与调节，但在防止呼气过深以及在肺 

不张等情况下可能起一定作用。 

(三） 呼吸肌本体感受性反射 

肌梭和腱器官是骨骼肌的本体感受器 c 肌後受到牵张刺激时，可反射性引起其所在的骨骼 
肌收缩 ，这 种反射称为骨骼肌牵张反射 （muscle stretch reflex ) ，属于本体感受性反射 （ propriocep ¬ 
tive reflex ) ( 见第九章）。 切断麻醉猫的双侧颈迷走神经并在第 7 颈段平面横断脊髄，以排除该 
平面以下传入中动的影响，牵拉膈肌可引起膈肌肌电活动增强；切断胸段脊神经背根后，呼吸运 
动咸弱。在人类，呼吸肌本体感受性反射对正常呼吸运动也有一定调节作用，在呼吸肌负荷增 

加时其作用较为明显。 

(四） 防窃 i 性呼吸反射 

主要的防御性呼吸反射包括咳嗽反射和喷嚏反射。 

1. 咳嗽反射咳嗽反射 （cough reflex ) 是很常见也很重要的防御性反射。咳嗽反射的感受 
器位于喉、气管和支气管的黏膜。大支气管以上部位的感受器对机械刺激敏感，二级支气管以 
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下部位对化学剌激敏感。传入冲动沿迷走神经传人延髓，触发晐嗽反射 C 

晐嗽时，先是一次短促的或较深的吸气，继时声门紧闭，呼气肌强烈收缩，肺内压和胸膜腔 
内压急剧上升，然后声门突然开放.由于肺内压很高，气体便由肺内髙速冲出，将呼吸道内的异 
物或分泌物排出。剧烈咳嗽时，町因胸膜腔内压显著升高而阻碍静脉回流，使静脉压和脑智液 I 

压升高。 t I 

2 . 喷嚏反射喷嚏反射 （sneexe reflex ) 是类似于咳嗽的反射，不同的是刺激作用于鼻黏膜 

的感受器.传人神经是三叉神经，反射效应是腭垂下降，舌压向软腭，而不是声门关闭 1 呼出气主, 

要从鼻腔喷出，以清 除彝腔 中的刺激物。 

除受上述反射性调节外，呼吸运动还受其他多种感受器的传入性影响 3 例如，肺毛细血管 
充血或肺泡壁间质积液时、肺毛细血管旁感受器 （ j uxtaca P iUar ^ receptor ， 简称 J 感受器）受到刺 
激，冲动经迷走神经无髄纤维传入延髓，引起反射性呼吸暂停，继以呼吸浅快、血作降低、心率减 
慢; 颈动脉窦、主动脉弓、心房、心室等处的压力感受器受到刺激时，可反射性抑制呼吸运动。但 
是，这些反射活动对呼吸的调节作用较弱，生理意义较有限。 

杌体可能处于某些特殊环境之中，如运动、高海拔、潜水、加速度、失重、旋转 '高温、低 
温、胚胎期和新生期等。在不同环境中，呼吸运动或呼吸运动的交化各有特点，其发生机制 
也不完全一样。关于在运动、高海拔和潜水状态下呼吸运动的变化及其机制，详见网络增 
值服务。 • 

(沈霖霖郑煜） 


思考題 

1. 乂翼扇动提示什么？哪些情况下会出现同力呼吸？ 

2 . 馒性阻塞性肺疾病患者常出现呼吸困难，为什么？ 

3. 贫血患老常有体力活动受限的表现，为什么？ 

4. 用枸蟓酸•葡萄糖液长时间保存后的血液输给患者时应注意什么月 题？ 为什么？ 

5. 低:每 拔居民登高至 3000 m 以上时，呼吸运动可能会有什么变化？为什么？ 

6. 实验中增高吸入气中 C0 2 浓度对动物的肺通气量有何影响？为什么 9 


参考文献 

1. 金惠铭，王建枝.病理生理学 •第 7 版.北 京:人 民卫生出版社 J 008. 

2. 姚泰.人体生理学.第3版. 北京: 人民卫生出版社 J 00 Z 

3. 姚泰-生 理学. 第2 版, 北京•.人民卫生出版社 ,2010. 

4. 郑煜.哺乳动物呼吸节律的产生部位和机制// 朱文玉，于 英心. 医学生理学教学指导 • 北京：北京大学医 
学出版社 ,2004. 

5. 朱大年.生理学•第7版,北京 :人民 卫生出版社， 2008. 

6. 张承武，郑煜.前包钦格复合体-产生呼吸节律的关键 部位. 生理科学进展， 200 2 ,33 d 7 9-181_ 

7. Rarrett KE, Barman SM r Boitano S, e.t aJ. Ganong 1 s Review of Medical Physiology-23rd ed. New York ； 

Me Gnaw- Hill ,2010. 

8. Berne RM,Levy MN.Koepp^n BM,et al. Physiology. 5th ed St Louis ： Elsevier,2004. 

9. Fox SI. Human Physiology, 9th ed. New York ； McG raw- Hill ， 2006 ‘ 

10. Guyton AC , Hall JE. Textbook fi Medical Physiology. 12 tb ed. Philadelphia ； Saunders,2011. 



















第五章呼 吸 

11. Sherwood L Human Physiology : from Cells to Systems. 7ih ed* Brooks/Cole,2010, 

12. Guyenet PG,Stometta RJL，Bayliss DA^ Central respiratory chemoreception. J Comp Neurol,2010,518 ： 3883-3906 ， 

13. Mulkey DK, Wenker IC, Kr^neisz 0, Current ideas on central chemoreception by neurons and glial cells in the 
retrotrapezoid nucleus. J Appl Physiol ,2010,108 ； 】 433-1439. 

14 - Nattie E，Li A. Central chemoreception is a complex system function that involves multiple brain stem sites. J 
Appl Physiol ,2009,106 ： 1464 - 1466, 

15. Smith JC,Ellenberger HR,Ballanyi K，et al. Pre- Boizinger complex ： a brainstem region that may generate re- 
spiraLury rhylhm in mammals. Science /1991,254; 726-729. 










第六章消化和吸收 


第一节消化生理概述 

消化系统的基本功能是消化食物和吸收营养物质，还能排泄某些代谢产物。人讳石贤从外 
界摄入的物质有六大类，包括蛋白质、脂肪、糖类、维生素、无机盐和水；其中前三类是通常所说 
的营养物质，属于天然的人分子物质，不能被机体直接利用，需要通过消化后才能被吸收，后三 
类为小分子物质不需要消化就可以被机体吸收利用。 

食物在消化道内被分解为可吸收的小分子物质的过程，称为消化 （digestion ) 。食物的消化 
有两种方式，一是机械性消化 （mechanical digestion ) ,即通过消化道難肉的收缩和舒张，将食物磨 
碎，并使之与消化液充分混合，同时把食物不断向消化道的远端推送；一是化学性消化 （chemical 
digestion ) ,即通过消化腺分泌消化液，由消化液中的酶分别把蛋白质、脂肪和糖类等人分子物质 
分解为可被吸收的小分子物质。上述两种消化方式相互配合，共同作用，为机体的新陈代谢源 
源不断地提洪养料和能量。 

经消化后的营养成分透过消化道黏膜进人血液或淋巴液的过程、称为吸收 （ abs0Tpti0n) °未 
被吸收的食物残渣则以粪便的形式被排出体外。消化和吸收是两个相辅相成、紧密联系的 

过程。 

- 一％消化道平滑肌的特性 j 

在整个消化道中，除口、咽和食管上端的肌组织以及肛门外括约肌为骨骼肌外，其余部分的 
肌组织均属于平滑肌。消化道通过这些肌肉的舒缩活动完成对食物的机械性消化，并将食物推 
向 前迸; 消化道的运动对食物的化学性消化和吸收也有促进作用。 

(-) 消化遒平滑肌的一般生理特性 | 

消化道平滑肌具有肌组织的共同特性/如兴奋性、传导性和收缩性，但这些特件的表现均有 | 

其自身的特点。 j 

1. 兴奋性较低，收缩缓慢消化道平滑肌的兴奋性较骨骼肌低，收缩的潜伏期、收缩期和舒 j 

张期所占的时间均比骨骼肌长很多，而且变异较大。 

2. 具有自律性消化道平滑肌在离体后，置于适宜的人 T - 环境内仍能自动进行节律性收缩 

和舒张，但其节律较慢，远不如心肌规则。 

3. 具有紧张性消化道平滑肌经常保持在一种微弱的持续收缩状态，即具有一定的紧张， 
性。消化道各部分（如胃、肠等）之所以能保持一定的形状和位置，与平滑肌具有紧张件这一特 1 
性密切相关。平滑肌的紧张性还能使消化道内经常保持一定的基础压力，有助于消化液向食物 

中渗透。平滑肌的各种收缩活动也都在紧张性的基础上进行。 

4. 富有伸展性作为中空容纳性器官来说，消化道平滑肌能适应接纳食物的需要进行很大 i 
的伸展，以增加其容积。良好的伸展性具有重要生理意义，能使消化道有可能容纳几倍于原初 I 
容积的食物，而消化道内压力却不明显升高。 

5. 对不同剌激的敏感性不同消化道平滑肌对电刺激较不敏感，而对机械牵拉、温度和化 
学性刺激却特别敏感。消化道平滑肌的这一特性与它所处的生理环境密切相关，消化道内食物 
对平滑肌的机械扩张、温度和化学性刺激可促进消化腺分泌及消化道运动，有助于食物的消化。 
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图 6-1 消化道平滑肌的电活动 

当慢波去极化达到或超过机械阈时，平滑肌细胞出现小幅度收缩；当慢波去极化达到或超 
过电阈时，可引发动作电位，平滑肌细胞收缩增强 ，慢波 上出现的动作电位数目越多，平滑 
肌细胞收缩越强 

慢波起源丁-淸化道纵行肌和环行肌之间的以 〆 1 间质细胞 （ interstitial Cajal cdlJCC )。 
ICC 既不属于神经细胞也 不属丁 平滑肌 0 胞，而是‘种兼有成纤维细胞和乎滑肌细胞特性 
的间质细胞，这些细胞具有较长的突起并相互连接，也连接平滑肌细胞，在连接处形成缝隙 
连接。由 ICC 产生的电活动可以电紧张的形式传给纵行肌和环行肌细胞。 JCC 被认为是 
胃肠运动的起搏细胞在去除平滑肌的支配神经后，慢波依然 出现， 说明慢波的产生不依 
赖于外来神经的支配，但慢波的幅度和频率吋接受自主神经的调节。过去认为，慢波本身 
并不直接引起平滑肌收缩，但能使平滑肌细胞的静息电位减小，一旦去极化达到阈电位，使 
肌细胞膜中的电压门控钙通道大童开放，便产生动作电位和肌细胞收缩。现 R 证实，平滑 
肌细胞存在机械阈 （ mechanical threshold ) 和电阈 （ electrical threshold ) 两个临界膜电位值。 
当馒波去极化达到或超过机械阈时，细胞内〔:^ 1 浓度增加•足以激活肌细胞收缩（收缩幅 
度与慢波幅度呈正相关），而不一定通过动作电位而引发；当去极化达到或超过电阈时，则 
可引发动作电位使更多的 Ca 2 ^ ft 入胞内，使收缩进一步增强，慢波上出现的动作电位数目 
越多，肌细胞收缩就越强（见图6-〗）。 

在离体胃和小肠平滑肌电生理实验中发现，凡在附有 ICC 层的平滑肌上均能记录到慢波， 
用河豚毒或珂托品阻断神经丛神经元的活•动后，慢波仍然存在;但若去除 ICC 层1则不再能记录 
自发性慢波去极化，电脉冲刺激也不能诱发 慢波。 不过，去除 ICG 层后，平滑肌受刺激时仍能产 
生动作电位，但非慢波样活动。目前认为，肠运动神经末梢、 [ cc 和平滑肌细胞组成一个功能元 
件，肠运动神经释放某种递质与] CC 上的受体结合，可影响 ICC 的活动，而 ICC 与平滑肌细胞之 
间存在电耦联关系，故神经冲动可通过 [ cc 传甸平滑肌。 

产生慢波的离子机制尚不十分清楚，可能与细胞膜中生电性钠泵的波动性活动有关。当钠 
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(二）消化遵平滑的电生理特性 

消化道平滑肌的细胞电活动较骨骼肌复杂，其电位变化主要有静息电位、慢波电位和动作 
电位等三种形式。 

1. 静息电位消化道平滑肌的静息电位较小，且不稳定、存在一定波动，实测值为_ 5 ◦- 
-60 mV ， 主要因 K + 平衡电位而 产生; 但 Na + 、 Cl ' Ca 2+ 和生电性钠泵等也都参与静息电位的形成， 
这可能是其绝对值略小于骨骼肌和神经细胞静息电位的原因。 

2. 慢波电位消化道平滑肌细胞在静息电位的基础上，自发地产生周期性的轻度去极化和 
复极化，由于其频率较慢， P 女称为慢波 （slow wave ); 因慢波频率对平滑肌的收缩节 律起决 定性作 
用.故又称基本电节律 （bad electric rhyLlim , BER ) ,消化道不同部位平滑肌的慢波频率不同，人 
的慢波频率在胃约每分钟3次，在十二指肠约每分钟〗2次，回肠末端为8〜9次 p 慢波的幅度为 
10 ~ 15 mV ， 持续时间由数秒至十几秒 （图 6-1 ) 0 
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'多 

泵活动暂时受抑时，膜发生去 极化； 当钠泵活动恢复时，膜电位回到原来静息水平。用哇巴 a 抑 
制钠泵活动后，胃肠平滑肌的慢波随之消失。 

3. 动作电位 消化道平滑肌细胞动作电位与骨骼肌细胞动作电位的区 別在丁 •： ①锋电 
位上升较慢，持续时间较 投； ②去极化主要依赖, Ca 2 4 内流 ，因 为平滑肌细胞的动作电位不 
受钠通道阻断剂的 影响， 但可被钙通道阻断剂 阻断； ③复极化也由 K /外 流所致 ，不 同的是 
平滑肌细胞 K / 的外向电流与 Ca 2+ 的内向电流在时间过程上几乎相同，因此，锋电位的幅 
度较低，且大小不等。 ： 

消化道平滑肌细胞发生动作电位时，由于 Ca 2+ 内流量远大丁慢波去极化达机械阈时的 C ? + | 

内流量，所以在只有慢波时无动作电位时.平滑肌仅发生轻度收缩，而当发生动作电位时，收缩 
幅度明显增大，并随动作电位频率的增高而加大（见图6-〗）。可见，动作电位与收缩之间存在很 
好的相关性，每个慢波上所出现的动作电位数目可作为收缩力大小的指标。 

平滑肌慢波、动作电位和收缩之间的关系可归纳为•.收缩主要继动作电位之后产生，而动作 
电位则在慢波去极化的基础上发生。因此，慢波被认为是平滑肌收缩的起步电位-是平滑肌收 
缩节律的控制波.它决定消化道运动的方向、节律和速度 c 

二、消化腺的分泌功能 | 

人每日由各种消化腺分泌的消化液总量可达6〜 SL :。 消化液主要由有机物（主要含多种消 
化酶、黏液、抗体等）、离子和水组成。消化液的主要功能为:①稀释食物，使胃肠内容物与血浆 
滲透压接近，以利于各种物质的 吸收; ②提供适宜的 pH 环境，以适应消化酶活性的需要;③由多 
秤消化酶水解食物中的大分子营养物质，使之便于被吸收;④黏液、抗体和大摄液体能保护消化 
道黏膜，以防物理性和化学性损伤。 

消化陳分泌消化液是腺细胞主动活动的过程，它包括从血液内摄取原料、在细胞内合成分 
泌物，以藭原颗粒和囊泡等形式存储以及将分泌物山细胞排出等一系列复杂过程。对消化腺分 
泌细胞的兴奋-分泌耦联的砑究表明，腺细胞膜中存在着多种受体，不 N 的刺激物与相应的受休 
结合，可引起细胞内一系列的生化反应，•最终导致分泌物的释放。 

三、消化道的神经支配及其作用 

(-) 外来神经 

1. 副交感神经支配消化道的副交感神经主要来自迷走神经和盆神经，其节前纤维直 
接终止于消化道的壁内神经元，与壁内神经元形成突触，然后发出节后纤维支配消化道的 
腺细胞、上皮细胞和平滑肌细胞。副交感神经的大部分节后纤维释放的递质是乙酰胆碱 
( ACh ) ，通过激活 M 受体，促进消化道的运动和消化腺的分泌，但对消化道的括约肌则起 
抑制作用。少数副交感神经节后纤维释放某鉴肽类物质，如血管活性肠肽 （ VIP )、 P 物质、 
脑啡肽和生长抑素等，因而有肽能神经之称，在胃的容受性舒张、机械刺激引起的小肠充血 
等过程中起调节作用。 

2. 交感神经支配消化道的交感神经节前纤维来自第5胸段至第 2 腰段脊髓侧角，在腹腔 
神经节和肠系膜神经节内换元后.节后纤维分布到胃、小肠和大肠各部。节后纤维末梢释放的 
-递质为去甲肾上腺素。一般情况下，交感神经兴奋可抑制胃肠运动和分泌。 

(二） 内在神经丛 

消化道除受外来自主神经支配外，还受内在神经系统的调控。从食管中段到肛门的绝大部 
分消化道管壁内，含有两层内在的祌经结构，称为壁内神经丛或肠神经系统 （enteric nervous sys ¬ 
tem , ENS ) 0 它们是由大量神经元和神经纤维组成的复杂的神经网络，根据其所在位置又分为黏 
膜下神经丛 （submucosal plexus ) 和肌间神经丛 （myenteric plexus ) 。前者位于黏膜下 S ，主要调节 
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腺细胞和上皮细胞的功能;后者则分布于环行肌与纵行肌之间，主要支配平滑肌的活动。两种 
神经丛之间还存在着复杂的纤维联系（图 6-2), 肠神经系统中的神经元包括感觉神经元、运动 
神经元和大 fi 屮间神经元，构成一个完整的、相对独立的整合系统 ，可 完成局部反射°在整体情 
况下，外来神经对内在神经丛具有调节作用，但去除外来神经后，内在神经丛仍可在局部发挥调 
节作用，可独立地调节胃肠运动、分泌、血流量以及水、电解质的转运 3 



消化道从胃到大肠的黏膜层内存在奶多种内分泌细胞，这些细胞都具有摄取胺的前体、进 
行脱羧而产生肽类或活性胺的能力。通常将这类细胞统称细胞（⑽麗 P reGursor _ ake 
and decarboxylation ceil )。 现已知道 T 具有这种能力的细胞颇多，神经系统、甲状腺、肾上腺髓质' 
腺垂体等组织中也含有 APUU 细胞。消化道黏膜中内分泌细胞的总数远超过体内其他内分泌 
细胞的总和，囚此 • 消化道被认为是体内最大也是最复杂的内分泌器官。由于这些内分泌细胞合 
成和释放的多种激素主要在消化道内发挥作用，因此把这些激素合称为胃肠激素 （gaStKlinteStU 
nal hormone ) ( 见网络增值服务 ）o 

消化道的内分泌细胞有丌放型和闭合型两类（图 6 _ 3 )。大多数为开放型细胞，其细胞呈锥 
形，顶端有微绒毛突起伸入胃肠腔内，直接感受胃肠腔内食物成分和 pH 刺激，触发细胞的分泌 
活动。闭合型细胞较少，主要分布在胃底和 S 体的泌酸区和胰腺，这种细胞无微滅毛，不直接接 
触胃肠腔内环境，它们的分泌受神经和周围体液环境变化的调节。 

消化道主要内分泌细胞的名称、分布和分泌的物质列于表6 - 】 中。 

表 6- 1消化道主要内分泌细胞的种类、分布及分泌物 


细胞名称 

分泌物质 

细胞所在部位 

a 细胞 

胰高血糖索 

胰岛 

P 细胞 

胰岛素 

胰岛 

8 细胞 

生长抑素 

胰岛、胃、小汤、大肠 
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细胞名称 

分泌物质 

细胞所在部位 

G 细狍 

促胃液素 

胃窦、十二指肠 

I 细胞 

' 缩胆囊素 

小肠上部 

K 细胞 

抑胃肽 

小砀上部 

Mo 细胞 

胃动素 

小肠 

N 细胞 

祎经降压素 

回肠 

PP 细胞 

胰多肽 

胰岛、胰腺外分泌部、 S、 小肠、 

大肠 

S 细胞 

促胰液素 

___ - _ ■ 1 • 

小肠1部 


剌激物 

f 



图 6-3 消化道内分泌细胞形态模式图 


胃肠激素的生理作用极为广泛，但 i 要在于调节消化器官的功能，总体上讲有以下三个方 


面（表6-2)。 

表 6-2 五种主要胃肠激素的主要生理作用及引起释放的刺激物 
一&素 i 称 _ — 主要生理作用 引起释放的刺激物 

液蛋一 促进胃酸和胃蛋白酶分泌，使胃窦和幽门括蛋白质消化产物、迷走神经递质、 

约肌收缩，延缓胃排空，促进胃肠运动和胃扩张胃 
肠匕皮生长 

缩胆囊素 刺激胰液分泌和胆囊收缩，增强小肠和大肠蛋白质消化产物.、脂肪酸 

运动，抑制3排空，增强幽门括约肌收缩，松 
弛壶腹括约肌，促进胰腺外分泌部的生长 


促胰液素 刺激胰液及胆汁中的 HCO； 分泌，抑制胃酸盐酸、脂肪酸 

分泌和胃肠运动，收缩幽门括约肌，抑制爾 
排空，促进胰腺外分泌部生长 

抑胃肽 刺激胰岛素分泌，抑制胃酸和胃蛋白酶分葡萄糖、脂肪酸和氨基酸 

泌，抑制胃排空 

胃动素 在消化 N 期刺激胃和小肠的运动 迷走神经、盐酸和脂肪 

—__ __ 丄 il_ HM_| .■ .. ■ ■ _ _ 1 ■ 一 ■ 一 i« 1.. ■ — 











第六章消化和吸收 

1. 调节消化腺分泌和消化道运动这是胃肠激素的主要作用，例如，促胃液素能促进胃液 
分泌和胃运动;而促胰液素和 抑胃跋 则可抑制胃液分泌及胃运动 

2. 调节其他激素的释放例如，在血糖浓度升高时，抑胃肽可刺激胰岛素的释放,这对防止 
餐后血糖升高具有重要的 意义; 此外，生长抑素、胰多肽、促胃液素释放肽、血管活性肠肽等对生 
长激素、胰岛素、促胃液素的释放也苟调节作 ffl 。 

3. 营养作用有些胃肠激素可促进消化系统组织的生长，例如，促胃液素和缩胆囊素分别 
能促进胃黏膜上皮和胰腺外分泌部组织的生长:* 

(二）脑-肠肽 

一些被认为是胃肠激素的肽类物质也存在于中枢神经系统，而原来认为只存在〒中枢神经 
系统的神经肽也在消化道中被发现。这些在消化道和中枢祌舜系统内双重分布的肤类物质统 
称为脑 ■■肠 .狀 （brain-gut peptide) c H 前已知的这些狀类物质有別多种，如促胃液素、缩胆囊素' 
胃动素、生长抑素、神经降压素等。脑-肠脒概念的提出揭示了神经系统与消化道之间存在密切 


的内在联系。 


第二节口腔内消化和吞咽 

食物的消化是从口腔开始的，在口腔内，通过咀嚼和吨液中酶的作用，食物得到初步消化， 
被唾液浸润和混合的食团经 吞咽动 作通过食管进人胃内 d 

一、 唾液的分泌 

人的口腔内有三对大唾液腺，即腮腺、颌下腺和舌下腺，此外还有无数散在分布的小唾液 
腺。 唾液 （ saliva 或 salivary juice) 就是由这些大小唾液腺分泌的混仓液 。 

(一） 睡液的牲质和成分 

唾液为无色无味近丁.中性 （pH 6. 6〜 7. 1 ) 的低渗液体。唾液中水分约占99%。有机物主要 
为黏蛋白，还有免疫球蛋白、氨基酸、尿素、尿酸、唾液淀粉酶 （ saliva ^ amylase ) 和溶菌酶等^:无 
机物有 Na'、K + 、 Ca 2+ 、 C 1 _ 和 SCN (硫氰酸盐）等。此外，还有一定量的气体，如 H 碼和 
C0 2 , 某些进入体内的重金属（如铅、汞）和狂犬病毒也可经唾液腺分泌而出现在唾液中。 

唾液的渗透压随分泌率的变化 m 有所不同。在最大分泌率时，渗透压可接近血浆，唾液中 
Nai 和 cr 的浓度较高， K+ 的浓度 较低; 而分泌率低时则出现相反的现象，在分泌率很低的情况 
下，其渗透压仅约 50mO3m/ ( kg • 0 ) P 目前认为，唾液中电解质成分随分泌率变化的原因是 

分泌液在流经导管时，导管上皮细胞对电解质的吸收不相同而造成的，而分泌液从腺泡细胞中 
排出时是与血浆等渗的，电解质的组成也与血浆 相似。 

(二） @液的作闲 

唾液的生理作用包括:①湿润和溶解食物，使之便于吞咽，并有助于引起味觉;②唾液淀粉 
酶衬水解淀粉为麦 芬糖; 该酶的最适 pH 为中性, pH 低于5时将完全失活，因此随食物入胃后 
不久便失去 作用; ③清除口腔内食物残渣，稀释与中和有毒物质，其中溶菌酶和免疫球蛋白具有 
杀菌和杀病毒作用，因而具有保护和清洁口腔的作用;④某些进人体内的重金属（如铅、萊）、氰 
化物和狂犬病毒可通过唾液分泌而被排泄。 

(三） 睡液分泌的调节 

在安静情况下，唾液约以0, 5 ml/min 的速度分泌，量少稀薄，称为基础分泌 （basic secretion) , 
其主要功能是湿润口腔。进食时唾液分泌明显增多，完全属于神经调节。神经系统对唾液分泌 
的调节包括条件反射和非条件反射。进食时，食物对舌、口腔和咽部黏膜的机槭性、化学性和温 
热性刺激引起的唾液分泌为非条件反射。进食过程中，食物的性状、颜色、气味、进食环境、进食 
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唾液腺 

图 6-4 唾液分泌的神经调节 

二咀 嚼 

咀嚼 (masticatian) 是由咀嚼肌按一定顺序收缩所组成的复杂的节律性动作。咀嚼肌（包括 
咬肌、颞肌屬内肌..翼外肌等）属于骨骼肌，可做随意运动。.当食物触及齿般、硬腭前部和舌表 
面吋，口腔内感受器和咀嚼肌的本体感受器受到刺激，产生传入冲动，引起节律性的咀嚼活动。 

在正常咀嚼时，切牙用于咬切，尖牙适丁撕碎，磨牙用于研磨。 w 且嚼的主要作用是对食物进 
行机械性加工，通过上、下牙以相当大的压力相互接触，将食物切割或磨碎。切碎的食物与唾液 
混合形成食团 （ bolus ) 以便吞咽。咀嚼可使唾液淀粉酶与食物充分接触而产生化学性消化，还能 
加强食物对 U 腔内各种感受器的刺激，反射性地引起胃、胰、肝和胆囊的活动加强，为下一步消 
化和吸收作好准备。 


第六章消化和吸收寥. 

信号、甚至与食物和进食有关的第二信号（言语）等，均可引起明显的唾液分泌。“望梅止渴”是 
条件反射性唾液分泌的典型例子。 

非条件反射性唾液分泌可分为两期 ：口腔 期及食管胃小肠期。食物进入口腔，剌激舌、口腔 
和咽部黏膜的机械性、化学性和温热性感受器，冲动沿第 V 、 W 、 K 、 X 对脑神经传人至延髄的上 
涎核和下涎核（唾液分泌的基本中枢），然后通过第 VII 、 K 对脑神经的副交感和交感神经纤维到 | 
达唾液腺（以副交感神经为主）<：副交感神经兴奋时释放 ACh ，作用于腺细胞 M 受体，引起细胞 
内％生成，触发细胞内钙库释放 Ca > ，使腺细胞分泌功能加强，腺体的肌上皮细胞收缩，腺体血 
管舒张，腺体血流置增加，细胞代谢增强，最终使唾液分泌增多（图 6 _ 4 )。副交感神经兴奋引起 
的唾液分泌，主要为量多而固体成分少的稀薄的唾液分泌。 M 受体诘抗剂阿托品（加叩土…可 | 
阻断上述作用而抑制唾液分泌。唾液腺还受交感神经的支配。交感神经末梢释放去甲肾上腺： 
素,作用于腺细胞 (3 受体，引起细胞内 c . AMP 增高，使唾液腺分泌量少而固体成分多的黏稠的唾 
液。此外，唾液分泌还受来自下丘脑和大脑皮层的嗅觉、味觉感受区等高级中枢神经系统信号 
的调节。例如，当人们闻到或吃到自己喜欢的食物时，唾液的分泌量往往比闻到或吃到不喜欢 i 
的食物时多。来自食管•、胃和十二指肠上部的反射也能引起唾液分泌，通常在吞咽刺激性的食 I 
物或发生恶心时睡液分泌增多、其主要生理意义在于稀释或中和刺激性物质。刺激交感神经引 
起的唾液分泌远弱于刺激副交感神经引起的唾液分泌，且随不同的腺体而异。其他因素如前列 I 
腺素能通过 ACh 释放间接促进唾液 分泌; 血糖浓度升高时可通过改变副交感中枢的兴奋性使棰， 

液分泌增加。 | 
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吞咽或 swaUmving ) 是指食团由舌背推动经咽和食管进入胃的过程。吞咽动作 
由-系列高度协调的反射活动组成。根据食团在吞咽时经过的解剖部位，可将吞咽动作分为三 
个时期。 

1. 口腔期 U 腔期 （onJ phase ) 是指食团从口腔进入咽的时期。主要通过舌的运动把食团 

由舌背推人咽部。这是一种随意运动，受大脑皮层控制。 

2. 咽期咽期 （pharyngeal phase ) 是指食团从咽部进入食管上端的时期，其基本过程是，食 
团刺激咽部的触觉感受器，冲动传到位于延髓和脑桥下端网状结构 的呑咽 中枢，立刻发动一系 
列快速反射动作，即软腭上举，咽后壁向前突出，以封闭鼻、口、喉通路，防止食物进人气管或逆 

流到鼻腔，而食管上括约肌舒张，以利于食团从咽部进入食管。 

3. 食管期食管期 （esophageal phase ) 是指食团由食管上端经责门进人胃的时期。此期主 
要通过食管的蠕动实现。蠕动 （ peristalsis ) 是空腔器官平滑肌普遍存在的一种运动形式，由平滑 
肌的顺序舒缩引起，形成一种向前推进的波形运动。食管蠕动时，食团前的食管出现舒张波，食 
团后的食管跟随有收缩波，从而挤压食团，使食团向食管下端移动。 

食管下端近胃贲门处虽然在解剖上并不存在括约肌，但此处有 一段匕 3 〜 5 cm 的高压区，此 
处的压力比胃内压高5 ~ lOmmHg 。 在正常情况下，这一高压区能阻止胃内容物逆流入食管，起 
类似括约肌的作用，故将其称为食管下括约肌 ^^phageal sphmcter ， LES ) 。当食物进人食 
管后.刺激食管壁上的机械感受器，可反射性地引起食管下括约肌舒张，允许食物进人胃内。食 
团进入胃后，食管下括约肌收缩，恢复其静息时的张力，可防止胃内容物反流入食管。当食管下 
2/3部的肌间神经丛受损时，食管下括约肌不能松弛,导致食团入胃受阻，出现吞咽困难、胸骨下 
疼痛、食物反流等症状，称为食管失弛缓症。 

食管下括约肌受迷走神经抑制性和兴奋性纤维的双重支配。食物刺激食管壁可反射性地 
引起迷走神经的抑制性纤维末梢释放 VIP 和 N 0, 引起食管下括约肌舒张。当食团通过食管进 
入胃后，迷走神经的兴奋性纤维兴奋，末梢释放 ACh ， 使食管下括约肌收缩。体液因素也能影响 
食管下括约肌的活动，如食物人胃后，可引起促胃液素和胃动素等的释放 ，使食 管下括约肌收 
缩; 而促胰液素、缩胆囊素和前列腺素 a 2 等则能使其舒张。此外，妊娠、过量饮酒和吸烟等可使 
食管下括约肌的张力降低。 

第三节胃内消化 

胃是消化道中最膨大的部分，成年人胃的容量为 1 〜 2 L ， 具有储存和初步消化食物的功能。 
食物人胃后，经过胃的机械性和化学性消化1食团逐渐被胃液水解和冑运动研磨，形成食糜 
( chyme ) 0 胃的运动还使食糜逐次、少量地通过幽门，进入卜二指肠。 

胃对食物的化学性消化是通过胃黏膜中多种外分泌腺细胞分泌的胃液来实现的。胃黏膜中有 
二神外分泌腺:①货门腺，为黏液腺，位于胃与食管连接处宽 1 ^ 4 cm 的环状区;②泌酸腺，为混合 
腺，存在于胃底的大部及胃体的全部，包括壁细胞 （parietd cell ) 、主细胞 （chief cell ) 和颈黏液细胞 
(neck mucou , ce [)); ③幽门腺，分泌碱性黏液，分布于幽门部。另外，胃黏膜内还含有多种内分泌细 
胞，通过分泌胃肠激素来调节消化道和消化腺的活动;常见的内分泌细胞 有:① G 细胞，分泌促胃液 
素和促肾上腺皮质激素 （ ACTH ) 样物质,分布于 肖窦; ②5细胞，分泌生长抑素.对促胃液素和胃酸 
的分泌起调节作用，分布于胃底、胃体和胃窦；③肠嗜铬样细胞 （ enterochromaffin-like cell , ECL 



cell) ，合成和释放组胺，分布于胃泌酸区内。 

(~)簡液的性质、成分和作兩 

纯净的胃液 （gastric juice) 是一种尤色的酸性液体， pH 0.9 〜 1. 5，正常成年人每臼分泌 
1.5 -2.5L， 其主要成分有盐酸、胃蛋白酶原、黏液和内因子，其余为水 、呢(3; 、 Na+ 、K+ 等无机物。 

1. 盐酸 胃液中的盐酸 （hydrochloric acid,HC1) 也称胃酸 （ gastric ac 】 d) ，由壁细胞分泌。胃 
酸有游离酸和结合酸两种形式，两者在胃液中的总浓度称为胃液总酸度。空腹6小时后，在无 
任何食物刺激的情况下，胃酸也有少量分泌，称为基础胃酸分泌。基础胃酸分泌在不同人或同 
一人在不同时间也有所不同，平均0 ~ 5mmol/h ，且有昼夜节律性，即早晨 5 〜 11 时分泌率最低， 
下午6时至次晨1时分泌率最高。基础胃酸分泌量受迷走神经的紧张性和少 -S 促胃液素自发释 
放的影响。在食物或药物的刺激下，胃酸分泌量大大增加。正常人的最大胃酸分泌量可达 20 〜 
25mmol/^o HC1 的分泌 董与壁 细胞的数目和功能状态直接相关。 

(1) 盐酸分泌的机制：胃液中的 H f 浓度为150 - nOmmol/L， 比血浆 H 1 浓度高3 xlO b 倍。 
胃液中的 CT 浓度为 170mm O l/L， 约I . 7 倍于血浆 cr 浓度。因此，壁细胞分泌 H + 是逆巨大的浓 
度梯度而进行的主动过程。 H+ 的分泌是依靠壁细胞顶端分泌小管膜中的质子泵实现的。质子 
泵具有转运 FT、K/ 和催化 ATP 水解的功能，故也称 ， K、ATP 酶。胃酸分泌可被质子泵选 
择性抑制剂奥美拉唑所抑制，孩药物已在临床上用 丁治 疗消化性溃疡。 

壁细胞分泌盐酸的基本过程如图 6- 5 所示: 壁细胞分泌的『来自细胞内水的解离 （H:0— 
H + +OH")o 在分泌小管膜中质子泵的作用下， H — 从胞内主动转运到分泌小管中°质子泵每水 
解1分子 ATP 所释放的能量能驱使一个 H + 从胞内进入分泌小管，同时驱动一个 1 ^ + 从分泌小管 
腔进入胞内。 H + 与 K +的 交换是1对1的电屮性交换。在顶端膜主动分泌 H + 和换回 Kit ，顶 
端膜中的钾通道和氯通道也开放。进入细胞的 K+ 又经钾通道进入分泌小管腔，细胞内的 a 通 
过氯通道进入分泌小管腔，并与 H + 形成 HC 1。 当需要由壁细胞分泌小管腔进入胃腔。 
留在壁细胞内的 0H_ 在碳駿軒酶 （carbonic anhydrase.CA) 的催化尸与 C0, 结合成 HC0 3 ,HL0 3 
通过壁细胞基底侧膜上的 cr-Hco 3 " 交换体被转运出细胞，而 cr 则被转运入细胞内，补充被分 
泌入分泌小管中的 cr ， 使 cr 能源源不断地经顶端膜分泌入小管腔。此外，壁细胞基底侧膜上 
的钠泵将细胞内的 Na +泵 出细胞，同时将 K + 泵人细胞，以补充由顶端膜丢失的部分 K + 。 



图 6-5 胃黏膜壁细胞分泌盐酸的基本过程樓式图 
水在细胞内分解成和 JHT + 通过 H % K + -ATP 酶主动转运至分泌小管腔; CA : 碳酸 0 T 酶 

在消化期，由于胃酸大量分泌的同时有大量 HC 0 3 ' 进入血液，使血液暂时碱化，形成所谓的 



(2) 盐酸的作用：_内的盐酸具有多种生理作用:①激活胃蛋白酶原，并为胃蛋白酶提供适 










缺乏内因子，可因维生素 b 12 吸收障碍而影响红细胞生成，弓:起巨幼红细胞性贫血 （ 见网络增值 
服务）。能促使胃酸分泌的各种刺激，如迷走神经兴奋、促胃液素、组胺等•均可使内因子分泌增 
多;而萎缩性胃炎、胃酿缺乏的人则内因子分泌减少。 

4. 黏液和碳酸氢盐 胃液中含有大量的黏液，它们是由胃黏膜表面的上皮细胞、泌酸腺、贲 
门腺和幽门腺的黏液细胞共同分泌的，其主要成分为糖蛋白。由于黏液具有较高的黏滞性和形 
成凝胶的特性，分泌后即覆盖于胃黏膜表面，在胃黏膜表面形成一层厚约 500 ^ m 的保护层。这 
个保护层可在黏膜表面起润 滑作用 ，减少粗糙食物对胃黏膜的机械损伤。胃黏膜内的非泌酸细 
胞能分泌 HO) 3 _ ，另外，组织液中少量的 HC0 3 _ 也能渗入胃腔内。进人胃内的 HCOf 并非直接进 
入胃液中，而是与胃黏膜表面的黏液联合形成一个抗胃黏膜损伤的屏障，称为黏液 -碳酸氢盐屏 
障 （mucus- bicarbonate barrier) (图 6-6) ，它能有效地保护胃黏膜免受胃内 G 酸和胃蛋白酶的损 
1 伤。因为黏液的黏稠度为水的30 ~260倍，可显著减慢离子在黏液层中的扩散速度 c 当胃腔内 
的 H + 通过黏液层向黏膜细胞方向扩散吋，其移动速度明显减慢，并不断地与从黏液层近黏膜细 
胞侧向胃腔扩散的 HC0 3 - 发生中和。在这个过程中，黏液层中形成一个 pH. 梯度，黏液层近膂腔 
侧呈酸性， pH 约 2.0, 而近黏膜细胞侧呈中性， pH 约 7.0。 因此，胃黏膜表面的黏液层可有效防 
止胃内11 + 对胃黏膜的直接侵蚀和胃蛋 D 酶对胃黏膜的消化作用（见网络增值服务）。 

除上述黏液-碳酸氢盐屏障外，胃黏膜上皮细胞的顶端膜和相邻细胞侧膜之间存在紧密连 
接，这种结构可防止胃腔内的 H. + 向黏膜上皮纸胞内扩散，称为胃黏膜屏障 （gas ‘ mucosal barri¬ 
er), 此外，胃和十二指肠黏膜具有很强的细胞保护作用（见下文）。 

(二) 胃和十 二指肠黏膜的细胞保护作困 

人的上消化道（从口到十二指肠近段）经常会受到许多理化因素的刺激，包括髙渗和低滲液 
| 体、温度从0$到 90 X： 的不同食物、 pH 值从 L 5( 如醋酸色拉调味汁）到 11.5( 如治疗消化不良的 
碳酸氢钠）的各神食物和药物。另外，黏膜还暴露于有毒物质，如高浓度的酒精、阿司匹林和其 
! ' 他非类固醇类抗炎药等。但是 ，黏膜 层并未经常受损伤以至糜烂、溃疡和出血。这是因为胃和 
十二指肠黏膜具有很强的细胞保护作用 （RvUipmtection) ，即胃和十二指肠黏膜能合成和释放某 
些具有防止或减轻各种有害刺激对细胞损伤和致坏死的物质。近年来发现，胃和十二指肠黏膜 
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胃腔 pH 约10 


细胞表面 j>H 7,0 



和肌层中含有高浓賴前列腺素（如 PGE ，和叫）和表皮生长因？ （EGF) ，它们能抑制胃酸和 
肖蛋白酶原的分泌，刺激黏液和碳酸氢盐的分泌，使冑黏膜的微血管扩张，增加黏膜的流暈， 
有助于胃黏膜的修复和维持其完整性，因而能有效地抵抗强酸、强碱、酒精和冑蛋白酶等对消化 
道薪膜的损伤。某些胃肠激素，如铃蟾素、神经降压素、生长抑素和降钙素基因相关肽，对 
胃黏膜具有明显的保护作用 3 通常把这种作用称为直接细胞保护作用。胃内食物、胃酸、胃蛋 
白酶以及倒流的胆汁等，可经常性地对胃黏膜构成弱刺激，使胃黏膜持续少量地释放前列腺素 
和生长抑素等，也能有效地减轻或防止强刺激对胃黏膜的损伤，这种情况称力适应性细胞保护 

作用。 

大量饮酒或人景服用吲哚美辛、阿司匹林等药物，不但可抑制黏液及 HC0? 的分泌，破坏黏 
液-碳酸氢盐屏障，还能抑制胃黏膜合成前列腺素，降低细胞保护作用，从而损伤胃黏膜。硫糖 
铝等药物能与胃黏膜黏蛋白络合，并具有抗酸作用，对胃黏液-碳酸氧盐屏障和胃黏膜屏障都有 

保护和加强作用，因而被用丁临床治疗消化性溃疡。 。、 

目前已公认，消化性溃疡的发病是由幽门螺杆菌感染所致。幽门螺杆菌能产生大童^性很 
細尿素酶，将廳分解为氨和 C0 2D 氨能中和胃酸，从而使这种细讎在酸度很高的胃内生 
存。尿素酶和氨的积聚还能损伤胃黏液层和黏膜细胞，破坏黏液-碳酸氢盐屏障和胃黏膜屏障， 
致使 H * 向黏膜逆向扩散，从而导致消化性溃疡的发生（见网络增值服 务）。 

(三）消化期的胃液分泌 、 ^ 

空腹时，胃液的分泌量很少。进食可刺激胃液大量分泌，称为消化期的口液分泌。根据消 

化道感受食物刺激的部位，将消化期的胃液分泌分为头期、胃期和肠期—•个时相。 

1. 头期胃液分泌进食时，食物的颜色、形状、气味、声音以及咀嚼、吞咽动作，可刺激眼、 
耳、鼻、口腔、咽等处的感受器，通过传入冲动反射性地引起胃液分泌，称为头期胃液分泌。用= 
•饲 （sham feedins) 的方法可证明 头期胃 液分泌的存在，即事先给狗手术造一个食管瘘和+一个胄 
瘘.当狗进食时，摄取的食物从食管瘘流出休外，并未进人胃内，但这时却有胃液从胃瘘流出° 
引起头期胃液分泌的机制包括条件反射和非条件反射。前者是指食物的颜色、形状 '气味、 
声音等对视、听、嗅觉器官的刺激引起的反射;后者则是当咀皭和吞咽时，食物刺激 U 腔、舌和咽 
等处的机獅鮮感魏，鹏彳錢獅传人㈣翻妍麵、下碰、腿叶和大脑皮层的 
反射中枢后，再由迷走神经传出引起的胃液分泌。迷走神经是条件反射和非条件反射的共同传 
出神经，其末梢主要支配胃腺和胃窦部的 G 细胞，既可直接促进胃液分泌，也可通过促胃液素间 

接促进胃液分泌（图 6 _ 7 )，其中以直接促进胃液分泌更重要。 ^ 

头期胃液分泌的特点是持续时间长（可持续2 〜 4 小时），分泌量多（约占消化期分泌总量的 
30% )廉»胃舶麵齡雜鶴•，贼倾_針分艱，可「丨隨物 引綱 胃液分 
泌远高于不可口的食物，人在情绪抑郁或惊恐时，头期胃液分泌可受酿著抑制。 


*/ — „ _ , 
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2 . 胃期胃液分泌将食糜、肉的提取液、蛋白胨液等通过瘘管直接注人胃内，可直接刺 
激胄壁上的机械感受器和化学感受器，促进胃液大量分泌，其主要作用途径是：①食物直接 
扩张胃，刺激胃底、胃体的感受器 ，，冲 动沿迷走神经中的传入纤维传至中枢，再通过迷走神 

:经中的传出纤维引起胃液分泌，这一反射称为迷走-迷走反射 （vagovagal reflex ) ;食物扩张 
胃也能引起壁内神经丛短反射，直接或通过促胃液素间接引起胃腺分泌 （见图 6 — 7 ) ;②扩 
张刺激幽门部的感受器，通过壁内神经丛作用于 G 细胞，引起促胃液素 释放； ③食物的化 
学成分，主要是蛋白质的消化产物肽和氨基酸，可直接作用于 G 细胞，引起促胃液素分泌。 
不同氨基酸对胄酸分泌的刺激作用不同。在人类，苯丙氨酸和色氨酸的作用最强，而糖和 
脂肪本身并不直接刺 激促胃 液素分泌。其他化学物质，如咖啡、可口可乐、茶、牛奶'乙醇、 
Ca 2+ 等也能引起胃液大量分泌。 

胃期分泌的胃液量约占进食后总分泌量的60%/酸度和胃蛋白酶的含量也很高。 

3 . 肠期胃液分泌将食糜、向的提取液、蛋白胨液等通过瘘管直接注入十二指肠内也可引 
起胃液分泌轻度增加，说明当食物离开胃后，还有继续刺激胃液分泌的作用。机械扩张游离的 
空肠袢也能増加胃液的分泌，切断支配胃的神经后，这种分泌仍然存在，说明肠期的胃液分泌主 
要是通过体液调节机制实现的1神经调节可能并不重要。当食物进入小肠后，通过对小肠•黏膜 
的机械性和化学性刺激;可使之分泌一种或几种冑肠激素，通过血液循环再作用于胃。在食糜 
的作用下，十二指肠黏膜除能释放促胃液素外，还能释放一种称为肠泌酸素 （ enter0_0Xyntin) 的 
激素，也能刺激胃酸分泌。在切除冑窦的患者中发现，进食后血浆促冑液素水平仍有升髙，说明 
十二指肠释放的促胃液素是肠期胄液分泌的体液因素之一。 

肠期分泌的！液量少（约占总分泌量的10%)，酸度不高，消化力（指酶的含量）也不很强。 

这可能与酸 、脂肪 、高张溶液进人小肠后对胃液分泌的抑制作用有关 1 ^ 

(四）调节胃液分泌的神经和钵液因萦 

1 . 促进胃液分;必的主要因素 

(1) 迷走神经:迷走神经中有传出纤维直接到达胃黏膜泌酸腺中的盡细胞，通过末梢释放 
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ACh 而引 起胃酸 分泌; 也有纤维支配胃泌酸区黏膜内的肠嗜铬样 （ECL) 细胞和幽门部 G 细胞， 
使它们分别释放组胺和促胃液萦，间 接引 起壁细胞分泌胃酸。其中支配 ECL 细胞的纤维末梢释 
放 AC.h， 而支配 G 细胞的纤维释放促胃液素释放肽 （g 油 ■m-rekasing p_ide ， GRP， 又称铃蟾素， 
Lxmibesin)。 另外，迷走神经中还有传出纤维支配宵和小肠黏膜中的 S 细胞，释放的递质也是 
ACh， 其作用是抑制 S 细胞释放生长抑素 （somatostatin) ，消 除或减弱它对 G 细胞释放促胃液素的 
抑制作用，实质上起增强促胃液素释放的作用（图 6-8)。 上述由 ACh 对靶细胞的作用均可被阿 
托品所阻断,说明这些作用是通过激活靶细胞的 M(M,) 受体而产虫 的； 而通过 GRP 对 G 细胞的 
作用则由铃蟾素受体所介导。 

迷走神经 



图 6-8 刺激和抑制胃酸分泌的内源性物质相互作用示意图 
ACh :乙酰胆碱; GRP :促胃液素释放肽 


(2) M 胺 :组胺 （ histamine) 具有极强的促胃酸分泌作用。它甴 ECL 细胞分泌 y 以旁分泌的方 
式作用于邻旁壁细胞的 H 2 型受体，引起壁细胞分泌胃酸。组胺与 h 2 受体结合后是通过受体_ 
G,-AC-PKA 信号通路，使包括质子泵在内的有关蛋白磷酸化而生效的。西咪替丁 （cimetidiiie) 丨 
及其类似物•阻断组胺与 H 2 受体结合而抑制胃酸分泌，有助于消化性溃疡的愈合。 ECL 细胞 1 i 
膜中还存在促胃液素/缩胆囊素 （CCK 3 )g 体和虬 受体，可分别与促胃液素和 ACh 结合而引起 i 
组胺释放，间接调节胃液的分泌。促胃液素和 ACh 剌激 ECL 细胞释放组胺均通过增加胞质内 
Ca 2 + 浓度和激活 PKC 而实现。 ECL 细胞膜中还有生氐抑素受体•由 S 细胞释放的生长抑素可通 
过激活此受体而抑制组胺的释放，间接抑制胄液的分泌（见图 2 3 * * 6 _ 8) ° 

(3) 促胃液 素:促 胃液素 （gastnn) 是由胄窦及十二指肠和空肠上段黏膜中 G 细胞分泌的一 i 

种胃肠激素，迷走神经兴奋时释放 C;RP, 可促进促胃液素的分泌 。 促胃液素释放后迸入循环血 | 

液，被运送到靶细胞发挥作用，其作用较为广泛。促胃液素可强烈刺徼壁细胞分泌胃酸，这一效 | 

应是通过 CCK b 受体 -G q - PLC- IP：r Ca 2+ 和 DG- PKC 信号通路实现的（与 ACh 对壁细胞的效应相 


笔记 
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同，只是受体不同 ）（ 图 6-9) 。促胃液素也能作用于 £ CL 细胞上的 CCK B 受体，促进 £ CL 细胞分 
泌组胺，再通过组胺刺激壁细胞分泌盐酸。促胃液素的这种作用可能比它直接刺激壁细胞分泌 
盐酸的作用更为重要。促胃液素的分泌和作用也受其他胃肠激素的影响，如生校抑素可抑制 G 
细胞分泌促胃液素（见图 6-8) ，还能抑制促胃液素基因的表达。促胰液素、胰高血糖素、抑胃肽 
和血管活性肠肽对促胃液素的分泌都有抑制作用。胃酸对促 W 液素的分泌具有负扠馈阔节 



作用。 



图 6-9 乙酰胆碱 （ ACh )、 组胺、促胃液素等刺激壁纪胞 
分泌胃酸的细胞机制示意图 


此外， c a 2+ 、低血糖、咖啡因和酒精等也可刺激胃酸分泌。 

引起壁细胞分泌胃酸的大多数刺激物均能促逬主细胞分泌胃蛋白酶原及黏液细胞分泌黏 
I 液。迷走神经递质 ACh 是主细胞分泌胃蛋白酶原的强刺激物;促胃液素也可直接作用于主细胞 
;促进胃蛋白酶原的 分泌； 卜二指肠黏膜中的内分泌细胞分泌的促胰液素和缩胆囊素也能刺激胃 
1 蛋白酶原的分泌。 

2 . 抑制胃液分泌的主要因素 t 

(1) 盐酸：消化期在食物人胄后可刺激 HC 1 分泌。当 HC 1 分泌过多时，可负反馈抑制胃 
酸分泌。一般说来，胃窦内 P H 降到 L 2 L 5时胃酸分泌即受到抑制。其原因是 HCi 可直 
I 接抑制胃窦黏膜 G 细胞，使促胃液素释放减少；也能刺激霄黏膜 5 细胞分泌生长抑素，间接 
抑制促胃液素和胃酸的分泌。十二指肠内降到 2 . 5以下时，也能抑制胃酸分泌，其机制 
可能是冑酸可剌激小肠黏膜释放促胰液素和球抑 H 素 （ bulbogastrone .). 促胰液素对促胃液 
素引起的胃酸分泌有明显的抑制作用；而球抑胃素是一种能抑制冑酸分泌的肽类激素，但 



其化学结构尚未最后确定。 

(2) 脂肪: 消化期当食物中的脂肪及其消化产物进人小肠后，可刺激小肠黏膜分泌多种胃肠 
激素，如促胰液素、缩胆囊素、抑胃肽、神经降压素和胰高血糖素等，这些具有抑制胃液分泌和胃 

i 运动作用的激素，统称为肠抑胃素 （ entero 供 strGne )。 

20世纪30年代，我国生理学家林可胜等为证明脂肪在小肠内抑制胃液分泌和胃运动的机 
!制，从小肠黏膜中提取到一种物质，将此物注人血液中后可使胃液分泌的量、酸度和消化能力降 
低，并抑制胃的 运动。 他将此物命名为肠抑胃素。然而，肠抑臂素至今未能提纯。现认为它可 
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能不是一个独立的激素，而是若干具有此类作用的激素（如上述）的总称。 

( 3 ) 高张 溶液: 消化期当食糜进入十.一指肠后，可使肠腔内出现高张溶液，高张潑液 111 刺激 
小肠内的渗透压感受器，通过肠，胃反射（ ㈣⑽ -gastric reilex ) 抑制胃液 分泌； 也能通过剌激小肠 

黏膜释放若干种胃肠激素抑制胃液分泌。 

3. 影响胃液分泌的其他因素 

(1) 缩胆囊素 •.缩 胆囊素 （ cholecystokinin , CCK ) 是由小肠黏膜 I 细胞分泌的一种胃肠激素。 

CCK 可因结合不同的受体而对胃酸分泌产生完全不同的效应。已被鉴定的 CCK 受体有 LCK a 
和 CCK b 受体两种。 CCK r 受体对 促胃液素和对 CCK 具有同等的亲和力，而受体对 （XK 
的亲和力约3倍于对促胃液素的亲和力。这种差异有助于解释为何促胃液素和缩胆囊素的作 
用时而相同，时而相反，且两者之间存在竞争现象（竞争 CCK « 受体）。在体实验中 ， CCK 既可刺 
激禁食动物的冑酸分泌（即基础胃酸分泌），又有竞争性抑制促胄液素刺激胃酸分泌的作片在 
整体情况下， CCK 还可通过与5细胞的 CCK a 受体结合，引起 S 细胞释放生 艮抑素 而抑制胃酸分 

泌。所以， CCK 对胃酸的分泌主要表现为抑制效应。 

(2) 血管活性肠肽:血管活性肠肽 （ vasoactive intestinal peptide , VIP ) 抑制食物、组胺和促胃 

液素等刺激胃酸分泌的作用:并使 S 细胞分泌生长抑素;同时 ， VIP 乂能刺激壁细胞内 d MF> 增 
加而促进胃酸分泌。因此 ， V 1 P 既可刺激也可抑制胃酸分泌。 

(3) 铃蟾素 ：铃蟾 素即促胃液素释放肽，能强烈刺激促胃液素释放，进而促迸胃液大量 
分泌。已知铃蟾素是一种由胃壁非胆碱能神经元分泌的神经递质。〒枢内注射铃蟾素能 ^ 
减少胃酸分泌，但静脉注射铃蟾素后，血液促胃液素水平很快上升 '基础和餐佔胃酸分泌错 
随之增加。已知 G 细胞膜中存在铃蟾素受体，故铃蟾素是直接作用尸 G 细胞叫使促泻液 

素释放增加的 ^ ' | 

( 4) Val OS in : Vaio S m 是新近从猪小肠分离出来的一种胃肠肽，对基础胃酸分泌有剌激作用。 

这一作用不依赖于促胃液素的分泌。 

(5) 生长抑 素：生 长抑素是由胃肠黏膜 S 细胞分泌的一种胃肠激素，分泌后通过旁分泌的力 • | 
式作用于壁细胞、 ECL 细胞和 C 细胞，对胃的分泌和运动都有很强的抑制作用。生长抑素对胃 | 
酸分泌的调节是通过活化生长抑素2型受体 （ SSTK 2)， 经受体 - C , AC 通路抑制细胞内 dMP 的 | 
牛.成而起作用的。它不仅抑制 G 细胞分泌颗粒中促胃液素的释放，还抑制促_液素基闵的表达 
和转录。促胰液素、抑胃钛、酪酪肽等均是胃酸分泌的抑制剂，而生长抑素很可能是它们发挥^ | 
用的共同介质。生长抑素还能抑制组胺、 ACh 、 铃蟾素等对胃酸分泌的刺激效应。此外，胃酸能 | 
直接作用 T 胃黏膜5细胞，促进生长抑素的分泌，负反馈抑制胃酸分泌，这种效应不受神经因素 

的影响。 ^ u 

( 6 ) 表皮生长因子:表皮生长因子 （epidermal growth factor ， EGF ) 具有抑制胃酸分泌的作用’ 

但其抑酸作用可能 仅在鸾 上皮受损时才出现,故有利 T 冑黏膜的修复。 EGF 抑酸作用的机制勻 

其抑制细胞内 oAMP 的生成有关。 ^ , 

(7) 抑 胃妝: 抑胃狀 （gastric inhibitory peptide , GIP ) 可抑制组胺和膜岛素性低血糖所引起的 

胃酸分泌，其作用是由生长抑素介导的 p 大剂1抑胃肽还能抑制胃蛋白酶原的释放。 

二、胃的运动 ! 

根据冑壁肌层结构和功能的特点，可将3分为头区和尾区两部分。头区包括胃底和胃体的 
上〗/3 ， 它的运动较弱，主要功能是储存食物;尾区为胃体的 F 2/3 和冑窦，它的运动较强，主要 
功能是磨碎食物，使之与胃液充分混合，形成食糜，并将食糜逐步排入十二指肠。 

(一）_的运动形式 

1. 紧张性收缩胃壁平滑肌经常处于一定程度的缓慢持续收缩状态，称为紧张性收缩 
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(tonic conlractian ) 0 紧张性收缩在空腹时即已存在，充盈后逐渐加强。这种运动能使胃保持- • 
定的形状和位置，防止胃下垂 ; 也使胃内保持一定压力，以利于胃液渗人食 W 中； 它还是其他运 
动形式的基础。进食后，头区的紧张性收缩加强，可协助胃内容物向幽门方向移动。 

2. 容受性舒张进食时食物刺激口腔、咽、食管等处的感受器，可反射性引起胃底和驾体 
( 以头区为主）舒张，称为容受性舒张 （receptive relaxation ) c 正常人空腹时，胃的容景仅约 50m1 ， 


进餐后可达〗 .5 L ， 容受性舒张能使胃容 S 大大增加，以接纳大跫食物入胃，而胃内压却无显著升 
高。容受性舒张是通过迷走-迷走反射而实现的，但参与该反射的迷走神经传出纤维属于抑制 


性纤维，其节后纤维释放的递质是某稗肽类物质。 

3. 蠕动胃的蠕动以尾区为主。空腹时基本上不出现蠕动，食物人 1 肖后约 5 分钟，螭动便 
: 开始。胃的蠕动始于胃中部，并向幽门方向推进（图6-10)。蠕动波约需1分钟到达幽门，频率 
!约每分钟3次，表现为一波未平，一波又起。蠕动波幵始时较弱•在传播途中逐渐加强，速度也 
,明显加快,一直传到幽门。当幽门括约肌舒张时，在蠕动波产牛的压力下，胃窦内少 S : 食糜 U 〜 
2 ml ) 被排入十二 指肠； 当幽门括约肌收缩时,食糜将被反向推回。食糜的这种沿退有利干食物 
和消化液的混合，也对块状食物起碾磨粉碎作用。 



图 6-"10 胃蠕动示意图 

A . 胃蠕动始于胃的中部，向幽 门方向 推进;亿胃蠕动可将食糜推入十二指肠; C 强有力的 
嫋动波 可将部分食糜反向推冋到近侧胃窦或胃体、使食糜在胃内进一崔被磨碎 


胃蠕动的频率受胃平滑肌慢波节律的控制.胃的慢波起源于胃大弯上部，沿纵行肌向幽门 


0 ^ 


方向传播。胃肌的收缩通常发生在慢波出现后 
秒内，动作电位出现后1 秒内。冑的慢 

波可分为三个时相 （ 图 6- 11 ) ，其形状类似于心室 
肌细胞动作电位，但其时程约为心室肌细胞动作 
电位的10倍。慢波的〗相也称为上升相（去极 
相），是由 电压门 控钙通道和电压门控钾通道激 
活产生的，3相也称平台相，是由内向的钙电流和 
外向的钾电流达到平衡而产生的，4相也称为下 
降相 （ 复极相），此期电压门控钙通道失活， Ca 2 h 
激活的钾通道幵放，由此而产生复极化。在慢波 
期间当去极化超过机械阈吋，胃平滑肌就会出现 
收缩。去极化的程度越大以及肌细胞去极化（在 
机械阈以上）的持续时间越长，则胃平滑肌收缩就越强。 


收缩力 


膜电位 


丄 


l 500 mg 


•机械阈 


2a 


图 6-11 狗胃平滑肌吹缩和细胞内记录的 
慢波之间的关系 

( 注 意：胃 平滑肌细胞慢波的三相形态，当慢波 
的去极相超过机械阈 后肌肉 便开始收缩） 


胃蠕动的生理意义在干磨碎进入胃内的食团，使之与胃液充分混合，形成糊状食糜;并将食 


笔记 



糜逐步推入十二指肠。 

(二）胃排空及其控制 

1. 胃排空食物由胃排入十二指肠的过程称为胃排空 （ S astric 食物入胄后5分 

钟左右就开始胃排空，排空速度与食物的物理性状及化学组成有关。液体食物较固体食物排空 
快 t 小颗粒食物比大块食物快,等渗液体较非等渗液体快，三大营养物质中糠类食物排空最快， 
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蛋白质次之，脂肪最慢。混合食物需要 4 ~6小时完全排空。 

2. 胃排空的控制 ~ 

(1) 胃内因素促进胃排空:食物对胃的扩张刺激可通过迷走/迷走反射和壁内神经丛局部反 
射引起胃运动的加强，促进胃排空。此外，食物对胃的扩张剌激和食物中 某興化 学成分可引起 
胃幽门部 G 细胞释放促臂液素。促胃液素能促进胃的运动，也能增强幽门括约肌的收缩 ，其总 

效应是延缓胃排空。 > _ 

(2) 十二指肠内因素抑制胃排空：在十二指肠壁上存在着多种感受器，当食糜进入十一^ ^ 

后，食糜中的酸 J 旨肪和高渗性以及对肠壁的机械扩张均可刺激这些感受器，通过砀—胄反射抑 
制胃的运动，使胃排空减慢 a 另一方面，食糜中的酸和脂肪还可刺激小肠黏膜释放促胰液索 '抑 

胃肽等，抑制胃运动，延缓胃排空。 … 、__ 

臂排空的直接动力是胃和十二指肠内的 E 力差，而其原动力则为 W 平滑肌的收缩。当 
动加强使胃内压大于十二指肠内压时，便发生一次胃排空；在食糜进人十二指肠 G ，受十••指肠 
内因素的抑制，胄运动减弱而使胃排空暂停，随着胃酸被中和，食物的消化广物逐渐被吸&收’則 
胃运动的抑制消除，胃的运动又逐渐增强，胃排空再次发牛。如此反复，直至食糜仝部山宵排= 
十二指肠为止。可见，胃排空是间断进行的。胃内因素促进胃排空，而+二指肠内闲素抑制胃 
排两个因素百.相消长，互相更替，自动控制着冑排空，使胃内容物的排空能较好地适成十二 

指肠内消化和吸收的速度。 

(三）消化间顯霄的运动 

胃在空腹状态下涂存在紧张性收缩外，也出现以间歇性强力收缩伴有较长时间的静息期为 
特占的周期性运动，称为消化间期移行性复合运动 （ mo , r > r 。⑽ P 〗 ex ，關 c ) 。这种迈动亓 
始?胃体并向肠道方向传播 。 MMC 的每一周期约为90 〜 〗2 0分钟，分为四个时相 
(图6-12)。1相内只能记录到慢波电位，不出现胃肠收缩，称为静息期，可持续 45 〜分钟。 
E 相内出现不规律祕.电位，并开始 ㈣㈤ 細的胃肠綱」，持续 3 。 〜 45 ⑽。獅气每个慢 
波电位上均出现成簇的锋电位，并有规则的高嗝胃肠收缩，持续 5 ~ 10 分钟，然后收缩，止，转 
入 w ■相。 IV 相实际上是向下一周期 I 相的短暂过渡期，持续约 5 分钟。1相的产生可能与 N0 

释放有关， ID 相的形成则与胃动素的分泌有关 c 



近端十二指肠 


tS3 1 

乇 「 

i 1 远端十二指肠 

§L 





§L ，.- 一 …- r • v 

I li 讥 

g 6-12 从胃窦和十二指肠记录到的消化间期移行性复合运动 （ MMC) 的时相变化 
T . II . m ^ MMC 时相，图中未显示 IV 相 


消化间期 MMG 使胃肠保持断续的运动，特别是 M 相的强力收缩司起“清道夫”的作用，能将 
胃砀内容物，包括上次进食后的食物残渣、脱落的细胞碎片和细菌、空腹时吞下的唾液以及胃黏 
液等清扫千净。若消化间期的这种移行件复合运动减弱，可弓 I 起功能性 消化个 良及肠道内细菌 

过度繁殖等病症。 
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(四）呕吐 

呕吐 （ vomting ) 是将胃内容物，有时有肠内容物从口腔强力驱出的动作。当舌根、咽部、胃' 

肠、胆总管、泌尿生殖器官、视觉和前庭器官（如晕船时）等处的感受器受到刺激时均可引发呕 
吐。呕吐前常有恶心、流涎、呼吸急促和心跳加快而不规则等表现，呕吐时先深吸气，接着卢门 
和鼻咽通道关闭，胃窦部、膈肌和腹壁肌强烈收缩，胃 ]：： 部和食管下端舒张，使胃内容物经食管 
从口腔驱出。剧烈呕吐时，十二指肠和空肠上段也强烈收缩♦使十一指肠内容物倒流人胃，故呕 
吐物中有时混有胆汁和小肠液。 

呕吐是一系列复杂的反射活动。传入冲动由迷走神经、交感神经、舌咽神经中的感觉纤维 
传人中枢，传出冲动沿迷走神经、交感神经、腸神经和脊神经到达胃、小肠、膈肌和腹壁肌等。呕 
吐中枢位于延髓阿状结构的背外 侧缘, 颅内压升高时，可直接刺激呕吐中枢，引起喷射性呕吐 
呕吐可将胃肠内有害物质排出，因而具有保护意义；但持续、剧烈的呕 吐则可 导致水、电解质和 

| 酸碱平衡紊乱。 

第四节小肠内消化 

食糜由胃迸人十一指肠后便开始小肠内的消化。小肠内消化是整个消化过程中 s 重要的 
阶段。在这里，食糜受到胰液、胆汁和小肠液的化学性消化以及小肠运动的机械性消化，许多营 
t 养物质也都在此处被吸收，因而食物在经过小肠后消化过程基木完成，未被消化的食物残渣从 
1 , 小砀进入大肠。食物在小肠内停留的时间随食％的性质而有不同，混合性食物一般在小肠内停 
!留3~8小时。 

一、胰液的分泌 

胰腺是兼有外分泌和内分泌功能的腺体。胰腺的内分泌功能主要与糖代谢调节有关、将在 
内分泌章中讨论。胰腺的外分泌物为胰液，是由胰腺的腺泡细胞和小导管管壁细胞所分泌的， 

具有很强的消化能力。 

(一）胰液的性质、成分和作用 

胰液 (pancreatic juice) 是无色无嗅的碱性液体， pH 为 7 . 8 〜 8, 4 ，渗透压与血浆大致相等。 
人每日分泌的胰液量为1〜 2 L 。 

胰液中含有无机物和有机物在无机成分中 ， HC 0 ： T 的含量很高，它是由胰腺内的小导 
管细胞分泌的。导管细胞内含有较萵浓度的碳酸酐酶，在它的催化下， C 0 ，- 可水化为 I _1 2 G 0 3， 
而后解离成 HCO 、 。人胰液中的 HC0 3 浓度随分泌速度的增加而增加，最高可达 140mmol/L 。 
hco 3 " 的 i 要作用是中和进人 I . 二指肠的胃酸，使肠黏膜免受强酸的侵蚀；同时也提供小肠 
内多种消化酶活动的最适 p h 环境 （ p H 7 〜 8 )。除 tico 3 -外，占第二位的负离子是 cr & 胰液 
中的 cr 浓度随 hco 3 _ 浓度的变化而变化，当 hccv 浓度升高时， cr 浓度下降。胰液中的正 
：离子有 Na H .、 K + 工:3 2+ 等，它们在胰液中的浓度与血浆中的浓度非常接近，不随分泌速度的改 
I 变而改变。 

胰液中的有机物主要是蛋白质，含量从0.1% ~ 10%不等，随分泌速度的不同而有所不同。 

I 胰液中的蛋白质主要是多种消化酶，由腺泡细胞分泌。 

1 . 膜淀粉酶膜淀粉酶〔 amylase ) 是一^种 a - 淀粉酶 .对生的和熟的淀粉水解效率 

:' 都很高，消化产物为糊精、麦芽糖0胰淀粉酶作用的最适 pH 为 6. 7 ~7. 0。 

2 . 胰脂肪酶胰脂肪酶 ( panerc — li P a Se ) 可分解三醜甘油为脂肪酸、一酰甘油和甘、油。它 
: 的最适 pH 为 7. 5〜 8. 5。 

目前认为，胰脂肪酶只有在胰腺分泌的另一种小分子蛋白质，即辅脂酶 （ colipase ) 存在的条 
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件下才能发挥作用。由于胆盐具有去垢剂特性，可将附着下胆盐微胶粒 （ 即乳化的脂滴 ； 丧面的 
蛋白质清除下去，而辅脂酶对胆盐微胶粒却有较高的亲和力，当胰脂肪酶、辅脂酶和胆盐形成〒! 
元络合物时，便可防止胆盐将脂肪酶从脂滴表面清除下去。因此，辅脂酶的作用可比喻为附着 j 

在脂滴表面的“锚' 

胰液中还含有一定量的胆固醇酯酶和磷脂酶 a 2 , 可分別水解胆固醇醋和卵_旨。 

3. 胰蛋白酶和糜蛋白酶这两种酶均以无活性的酶原形式存在于胰液中。肠液屮的肠激! 
酶 （ eiiterokinase ) 是激活胰蛋白酶原 （ trypsi nogen ) 的特异性酶，可使膜蛋白酶原变为:南活性的胰 
蛋白酶 （ tryps i n ) ，已 被激活的胰蛋 白酶 也能激活胰蛋白酶原而形成正反馈，加速其活化。 此外: 

酸、组织液等也能使胰蛋白酶原活化。糜蛋白酶原 （ J ” 仙 trypsinogen ) 主要在膜蛋白酶作用厂转 
化为有活性的糜蛋白酶（咖⑽町 PSin )。 胰蛋白酶和糜蛋白酶的作用极为相似，都能分解蛋內， 

为朊和胨，当阏者一同作用于蛋白质时，则可将蛋白质消化为小分子多肽和游离氨基酸:糜蛋白 

酶还有较强的凝乳作用。 ^ ^ ， ' 

此外，正常胰液中还含有羧基肽酶、核糖核酸酶、脱氧核糖核酸酶等水 解酶。 它们也以酶 1 

原的形式分泌，在已活化的糜蛋白酶作用下激活。激活后，羧基肽_可作用 r •多肽八肽 
键，释出具有自由竣基的氨基酸，核酸酶则可使相应的核酸部分水解为单核苷酸（见网4增恒: 

服务）： , M „ I 

胰液由于含有水解糖、脂肪和蛋白质三类营养物质的消化酶，因而是最重要的仴化液。临 I 

床和实验均证明，当胰液分泌障碍时，即使其他消化液分泌都正常，食物中的脂肪和蛋白质仍不 I 

能完全消化和吸改，常可引起脂肪泻,但糖的消化和吸收一般不受影响。 ! 

(二）胰液分泌的调节 I 

在非消化期，胰液几乎不分泌或很少分泌。进食后，胰液便开始分泌。所以，食物是刺激胰 i 

液分泌的自然因素。进食时胰液分泌受神经和体液双重控制，但以体液调节为主 

1. 神经调节 食物的性状、气味以及食鞠对□腔、食管、胃和小臉的刺激都可通过神经反射 i 
(包括条件反射和非条件反射）引起胰液分泌。反射的传出神经主要是迷走神经。切断迷走神！ 
经或注射阿托品阻断迷走神经的作用，均可显著减少胰液分泌。迷走神经可通过其末梢释成 1 
ACh . 直接作用于胰腺，也可通过引起促胃液素的释放，间接引起胰腺分祕 （图 6_13) 。迷走神经 I 
主要作用于胰腺的腺泡细胞,对小导管细胞的作用较弱，•因此，迷走神经兴奋引起胰液分泌的特 

点是水和碳酸氢盐含量很少，而酶的含量却很丰富。 ^ 

内脏大神经（属交感神经）对胰液分泌的影响不很明显。一方面，内脏大神经中的胆碱能纤 

维可促进胰液分泌，另一方面，由于肾上腺 i 能纤维可促使胰腺血管收缩，导致胰液分泌的水源 

明显不足而影响胰液分泌。 ^ 

2 , 体液调节 调节胰液分泌的体液因素主要有促胰液素和缩胆囊素 n ^ ^ 

( 1 ) 促胰液素：当酸性食糜进入小肠后，可刺激小肠黏膜释放促胰液素。小肠上段黏膜含促 
胰液素较多 i 距幽门越远，含量越小。产生促胰液素的细胞为 s 细胞。生理学家王志均教授等 
曾在具有移植胰的狗身上观察引起促胰液素释放的因素，结果表明，盐酸是最强的刺激因素，其 
次为蛋白质分解产物和脂酸钠，糖类儿乎、没有刺激作用。引起小肠内促胰液素释放的 P H 在 4 . 5 
以下^迷走 神经兴奋不 引起促胰液素 释放; 切除小肠的外来神经后，盐酸在小肠内仍能引起胰 

液分泌，说明促胰液素的释放不依赖于肠外来神经。 、 、 

促胰液素主要作用于胰腺小导管上皮细胞，使其分泌大量的水和 HC03 ，因而使胰液的分泌 

量大为增加，而酶的含量却很低。 

(2) 缩胆囊素 ：缩胆 囊素的一个重要作用是促进胰液中各种酶的分泌，故也称促胰酶素 
( pancreozymin / PZ ) ; 它的另一重要作用是促进胆囊强烈收缩，排出胆汁。缩胆囊素对胰腺组织 
还有营养作用’，可促进胰组织蛋白质和核糠核酸的合成。引起缩胆囊素释放的因萦按由强至弱 
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图6 - 13胰液分泌的神经和体液调节示意图 
实线表示引起水祥分泌；虚线表水引起酶的分泌 


的顺序为蛋白质分解产物、脂酸钠、盐酸、脂肪;糖类没有刺激 作用、 ， 

影响胰液分泌的体液因素还有胃窦分泌的促胃液素、小肠分 泌的血 管活性肠肽等， 它门在 

作用上分别与缩胆囊素和促胰液素相似。_ 

近年来的资料表明，促胰液素和缩胆囊素对胰液分泌的作用是通过不同机制实现的，前者 

以 cAMP 为第二信使，后者则是通过磷脂酰肌醇系统，在介导下起作用的。 

促胰液素和缩胆囊素之间存在协同作用，即一个激素可加强另一个激素的作用。此外， 
迷走神经对促胰液素也有加强作用，在阻断迷走神经后，促胰液素引起的胰液分泌错将大大 
减少。激素之间以及激素与神经之间的相互加强作用，对进餐吋胰液的大贵分泌具有重要 

意义。 

:' 帆汁的分泌和排 Hi 

肝细胞能持续分泌胆汁。在非消化期，肝脏分泌的胆汁 （b^) 主要储存于胆囊内。进 食后， 
食物及消化液可刺激胆玀收缩，将储存于胆囊内的胆汁排入十二指肠。直接从肝纸胞分泌的胆 
汁称为肝胆汁，储存在胆囊内并由胆囊排出的胆汁称为胆囊胆汁。 

(一）胆计的性质、成分和作闱 

1. 胆汁的性质和成分胆汁是一种有色、味苦、较稠的液体。肝胆汁呈金黄色，透明淸冗 ’ 
呈弱碱性 （PH7.4)。 胆囊胆汁因被浓缩而颜色加深，为深棕色，因 HCCV 在胆囊中被吸收而呈 
弱酸性 (pH 6.8). 成年人每日分泌胆汁 0. 8〜1 . 0L。 胆汁中除水分外，含有胆盐、卵磷脂、胆固 
醇和胆色素等有机物和 、 K , 、 Ca2+ 、 HC0 3 -等无 机物。 胆汁是唯一不含消化酶的消化液。胆 
汁中最重要的成分是胆盐，其主要作用是促进脂肪的消化和 吸收； 胆色素是血红素的分解产物， 

是决定胆汁颜色的主要成分;胆固醇是肝脏脂肪代谢的产物。 

胆盐与卵憐脂都是双嗜性分子，因而可聚合成微胶粒 （miccilc )，胆固醇可溶入微胶 粒中。 
卵磷脂是胆固醇的有效溶剂 * 胆固醇的溶解量取决于胆汁中它与卵磷脂的适当比例。当胆固醇 
含量过多或卵磷脂含最过少时，胆固醇便从胆汁中析出而形成胆固醇结石。另外，胆汁中绝大 
部分胆红素在正常情况下以溶于水的结合形式（双葡萄糖醛酸胆 红素） 存在，仅约1%以不溶于 
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水的游离形式存在，后者能与 Ca 2 H •结合成胆红素钙而发生沉淀.在某些情况下使游离型胆红素 

增多.便有可能形成胆红素结石。 

2. 胆汁的作用 胆汁的主要作用是促进脂肪的消化和吸收。 

(1) 促进脂肪的 消化: 胆汁中的胆盐、卵磷脂和胆固醇等均 71 了作为乳化剂，降低脂肪的表面 
张力，使脂肪乳化成微滴分散在水性的肠液中，因而可增加翻旨肪酶的作用面积，促进脂肪的分 

解消化。 ^ 

(2) 促进脂肪和脂溶性维生素的吸收:在小肠绒毛表面覆盖有一层不流动水层，即静水层， 
脂肪分解产物不易穿过静水层到达肠黏膜表面而被上皮细胞吸收。肠膣中的脂肪分解产物，如 
脂肪酸、一酰甘油等均可掺入由胆盐聚合成的微胶粒中，形成水溶性的混合微胶粒 （mixed mi ¬ 
celle )。 混合微胶粒则很容易穿过静水层而到达肠黏膜表面，从而促进脂肪分解产物的吸收 D 
胆汁的这一作用，也有助于脂溶性维生素 a 、 d 、 e 、 k 的吸收。 

(3) 中和胃酸及促进胆汁自身分泌：胆汁排入十二指肠后，可中和一部分 胃酸； 进入小肠的 
胆盐绝火部分由回肠黏膜吸收人血，通过门静脉回到肝脏再形成胆汁，这一过程称为胆盐的肠一 
肝循环 （enkmhepaUc circulation of bile salt ) , 返回到肝脏的胆盐有刺激肝胆汁分泌的作用，称为 


胆盐的利胆作甩（图 6-14 k 

(二）胆计分泌 和排出 的调节 

食物是引起胆汁分泌和棑出的自然刺激物，其 
中以高蛋白食物剌激作用最强，高脂肪和混合食物 
次之，而糖类食物作用最弱。胆汁的分泌和排出受 
• 神经和体液因素的调节，以体液调节为主。 

1. 神经调节进食动作或食物对胃、小肠黏 
膜的刺激均可通过神经反射引起肝胆汁分泌少量 
增加，胆囊收缩轻度加强。反射的传出途径是迷走 
神经。迷走神经通过其末梢释放 ACh ， 可直接作用 
于肝细胞和胆囊，增加胆汁分泌和引起胆囊收缩， 
也可通过促胃液素的释放，间接引起胆汁分泌 
增加。 

2 . 体液调节有多种体液因素参与调节胆汁 
的分泌和排出。 

( 1 ) 促胃液素 :促胃 液素可通过血液循环作用 
于肝细胞引起肝胆汁分泌;也可先引起盐酸分泌， 
然后由盐酸作用于十二指肠黏膜，使之释放促胰液 
素，进而促进胆汁分泌。 

(2) 促胰 液素: 促胰液素的主要作用是促进胰 
液分泌，对肝胆汁分泌也有一定刺激作用，主要促 
进胆管上皮分泌大量的水和 HC0 3 _ 7 而刺激肝细胞 
分泌胆盐的作用不显著。 



作用产生的胆盐，合成胆盐的正常速率是 


a 2 g / d 左右 


(3 ) 缩胆囊 素:缩 胆囊素可通过血液循环作用于胆囊平滑肌和壶腹括约肌，引起胆囊收缩， 

: 腹括约肌舒张，促使胆汁排出；此外，也有较弱的促胆汁分泌的 作用。 

(4) 胆盐••通过胆盐的肠-肝循环返回肝脏的胆盐有刺激肝胆汁分泌的作用，但对胆囊的运 | 

J 并无明显影响。 

(三）胆 M 的功能 — 

胆囊的主要功能是:①储存和浓缩胆汁。在非消化期，壶腹括约肌收缩而胆玀舒张，因而肝 
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胆汁经胆囊管流人胆囊内 储存; 在储存期，胆囊黏膜能吸收其中的水和无机盐类，使胆汁绝'缩 
4〜10倍。②调节胆管内压和排出胆汁。胆囊的收缩和舒张可调节胆管内压力。壶腹括约肌 
收缩时，胆囊舒张，肝胆汁流人胆囊，胆管内压无明显升高；当胆囊收缩时，胆管内 fi 《力升高，壶 
腹括约肌舒张，胆囊内胆汁排入十二指肠。胆囊被摘除后，小肠内消化和吸收•并无明显影垧 1 
这是因为肝胆汁可直接流入小肠的缘故。 

| 三、小齡液的分泌 

小肠内有两种腺体，即位于十二指肠黏膜下层的十二指肠腺和分布于整个小赖黏膜层的小 
肠腺。前者又称勃氏腺 （ Bnmnei ： gland ) ，分泌含黏蛋 R 的碱性液体，黏稠度很高，其主要作用是 
保护十二指肠黏膜上皮，使之免受臂酸侵蚀;后者又称李氏腺 （Lieberkulm crypt )，分布于全部小 
肠的黏膜层内，其分泌液为小肠液的主要部分。 

(~)小肠液的性质、成分和作闬 

小肠液是一种弱碱性液体， pH 约为 7. 6,渗透压与血浆相等。小肠液的分泌量变化范围很 
大，成年人每日分泌量为1 ~3 L 。 大量的小肠液可稀释消化产物•使其渗透压下降，有利•吸攻： 

| 小肠液分泌后又很快被绒毛上皮重新吸改，这种液体的交流为小肠内营养物质的吸收提供•个 
:大容量媒介。 

在各种不同的条件下，小肠液的性状变化也很大，有时是较稀的液体，而有时则 H F 含有大 
量黏蛋白而很黏稠。小肠液还常混有脱落的肠上皮细胞、白细胞以及由肠上皮细胞分泌的免疫 
球蛋白。 

近年来认为，真正由小肠腺分泌的酶只有肠激酶一种，它能将胰液中的姨蛋 A 酶原活 
1 化为胰蛋白酶，以利于蛋白质的消化。除肠腔内的消化酶对食物进行消化外，小肠对食物 
的消化还存在一种特殊的方式，在小肠上皮细胞的刷状缘和上皮细胞内含宥多种消化酶’ 

' 如分解寡钛的肽酶、分解双糖的蔗糖酶和麦芽 糖酶等 ，这些酶可分别将寡肽和双糖迸一步 
分解分氨基酸和单糖。但当这些酶随脱落的肠上皮细胞进入肠腔后，则对小肠内消化不冉 

,起作用。 

(二）小肠液分泌的调节 

小肠液呈常态性分泌，但在不同条件下，分泌量可有很大变化？食糜对局部黏膜的机械性 
刺激和化学性刺激均可引起小肠液分泌。小肠黏膜对 扩张唑 剌激最为敏感，小肠内食糜的盘越 
多，分泌也越多。 一 般认为，这些刺激是通过肠神经丛的局部反射而起作用的。刺激迷走神经 
可引起十二指砀腺分泌.但对其他部位的肠腺作用并不明显，研究表明，只有切断内脏大神经 
(取消了抑制性影响）后，剌激迷走神经才能引起小肠液的分泌。 

此外，促胃液素、促胰液素、缩胆囊素和血管活性肠肽等都能刺激小胺液的分泌， 

四、小肠 的运动 



(一）小肠的运动形式 / ^ 

1. 紧张性收缩紧张性收缩是小肠进行其他运动的基础，并使小肠保持一定的形状和位 

置 c 当小肠紧张性增高时，肠内容物的混合与运送速度增快;而当小肠紧张性降低时，则肠内容 
物的混合与运送速度减慢。 

2. 分节运动分节运动 （ segmental motility ) 是一■种以环彳了肌为主的节律性收缩和舒张 
交替进行的运动。这种形式的运动表现为食糜所在肠道的环行肌以-定的间隔交替收缩， 
把食糜分割成许多节段；随后，原收缩处舒张，原舒张处收缩，使原来节段的食糜分成两 
半，邻近的两半合在一起，形成新的节段。如此反复，食糜得以不断分幵，又不断混合 
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(图645)。空腹时分节运动几乎不存 
在，食糜进入小肠后逐步加强。由上至 
下，小肠的分节运动存在频率梯度，小肠 
上部频率较髙，在十二指肠约为11次/ 
分，向小肠远端逐步降低，至回肠末端减 
为 S 次/分。分节运动的意义在于 ：①使 






食糜与消化液充分混合，有利于化学性消 
化;②增加食糜与小肠黏膜的接触，并不 
断挤压肠壁以促进血液和淋巴回流，有助 
于 吸收; ③分节运动本身对食糜的推进作 
用很小，但分节运动存在由上耑下的频率 
梯度，这种梯度对食糜有‘定推迸作用。 



图 6-15 小肠分节运动示意图 
1 ... 肠管表面观;2、3、4.肠管纵切面观，表示不_阶 
段的食糜节段分割与合拢的情况 


3.蠕动小肠的蠕动可发生在小脎的任何部位，推进速度为 0 . 5 〜 2. Ocm / s ， 行数厘米后消 


失。其作用是将食糜向小肠远端推进一段后，在新的肠段进行分货运动。此外，有一种传播很 
快 ( 2〜25 cm / s ) 彳肖远的运动，称为蠕动冲 （ P eri staltic rush ) ，可一次把食糜从小肠始段推送到末 
端，有时可推送到大肠。蠕动冲由进食时的吞咽动作或食糜进入十二指肠而引起。有时在回肠 
末段可出现一种与一般蠕动方向相反的逆蠕动，其作用是防止食糜过早通过凹盲瓣进人大肠， 


增加食糜在小肠内的停留时间，以便于对食糜进行更充分的消化和吸收。 

小肠在非消化期也存在与胃相同的周期性移行性复合运动（加初0)，它是胃 MMC 向 F 游传 

播而形成的，其意义与冑 MMC 相似。 


(二） 小 肠运动的调节 ^ 

小肠的运动主要受肌间神经丛的调节，食糜对肠黏膜的机械、化学性刺激，可通过局部反射 

使运动加强。在整体情况下，外来神经也可调节小肠的运动，一般副交感神经兴奋时肠壁的^ 

张性升高，蠕动加强，而交感神经的作用则相反。促胃液素 、 P 物质、脑啡肽、 5 -羟色胺等体液闪 
素也可促进小肠的运动，促胰液素、生长抑素和肾上腺素则起抑制作用。 | 

(三） 回盲括约肌的功能 i 

回肠末端与盲肠交界处的环行肌明显加厚，称为回盲括约肌。该括约肌平时 保持轻 度的收 | 

缩状态，使回肠末端内压力升高，使之高于大肠内压力，一方面可防止小肠内容物过快排入大 
肠，有利于小砀的完全消化和吸收;另一方面能咀止大肠内食物残渣的倒流。食物入胃后，可通 1 
过胃-回肠反射使回肠蠕动加强，当蠕动波到达近回盲括约肌数厘米处时括约肌舒张，这样'当 I 
蠕动波 到达时 ，约有 4 ml 内容物被推人大肠 c 肠内容物对肓肠的机械性扩张刺激 nj 通过壁内神 
经丛的局部反射 ，使回 盲括约肌收缩 C 



第五节肝脏的消化功能和其他生理作用 

肝脏是人体内最大的消化腺，也是体内新陈代谢的中心姑。据估计，在肝脏中发生的化学； 
反应有500种以上。 实 验证明，动物在完全摘除肝脏后即使给予相应的治疗，最多也只能生存 
50多个小时，这说明肝脏是维持生命活动的一个必不可少的器官。 

一、肝脏的功能特点 

(-) 肝脏的血液供应 

肝脏的血液供应极为丰富，其所含血量相当于人体血液总量的 14% °成年人肝每分钟血流量 
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有1500〜 2000 ml 。 其血液有门静脉和肝动脉双重来源，两种血液在窦状隙内混合。 C 静脉收集 
来自腹腔内脏的血液，内含从消化道吸收入血的丰富的背养物质，它们在肝内被加 1:. 储存或转 
运；同时 7 门静脉血中的有害物质及微生物抗原性物质也将在肝内被解毒或澝除。正常时肝内 
静脉窦可储存一定量的血液，在机体失血时，可从窦内排出较多的血液「补充循坏血量的不足、 
肝血供的1/4来自肝动脉，含有丰富的0 2 ,为肝细胞供氧的主要来源。流经肝脏的血液最后由 
肝静脉进人下腔静脉而回到心脏。 

(二）肝脏的代谢特点 

肝脏的主要功能是进行三大营养物质的代谢，包括糖的分解和糖原合成、蛋白质及脂肪的 
分解与合成、维生素及激素的代谢等。肝脏内的各种代谢活动十分活跃、这与它所含有的酶类 
十 分丰富有关。肝细胞内存在体内几乎所有的酶类，酶蛋白含量约占肝内总蛋 A 量的 2/3 ，大体 
可分为 两类: ①肝内和肝外组织均有的酶 ，如磷 酸化酶、碱性磷酸酶、组织蛋白酶、转氨酶、核酸 
酶和胆碱酯 酶等; ②仅存在于肝内的酶，如组氨酸酶、山梨醇脱氢酶、精氨酸酶、鸟氨酸氨基甲酿 
转移酶等。 


肝脏具有分泌胆汁、吞噬和防御功能、制造凝血因孓、调节血容量及水电解质平衡，产牛•热 
量等多种功能。在胚胎时期肝脏还有造血功能。 

肝细胞能不断地生成胆汁酸和分泌胆汁， P 汁在消化过程中咐促进脂肪在小肠内的消化和 
吸收 5 每天有800 -1000 ml 的胆汁，经胆管输送到胆囊若尤胆汁•食人的脂肪将存从粪 
便中丢失，且伴有脂溶性维生素的吸收不良。胆汁还有排泄有宵物质的作用。 

肝脏合成的胆汁酸是一个具有反馈控制的连续过程，合成的攰取决于胆汁酸在肠-肝循环 
中返冋肝脏的量。如果绝大部分的分泌量又返回肝脏，则肝纸胞只涫合戍少最 （0. 5 g ) 的胆汁酸 
以补充它在異便中的损失；反之，若返回量减少，则合成景碑增加。 

~ 穿 ) |J-j- j ； .7i | v V LfJ' j '*-! " t f' ,? ' 1 ^ - 

1 . 肝与糖代谢单糖经小肠黏膜吸收后，由门静脉到达肝脏，在肝内转变为肝糖原而 储存。 
一般成年人肝内约含 I 00 g 肝糖原，仅够禁食2 4 小时之用。肝糖原在凋节血糖浓度以维持其稳 
定中具有重要作用0当劳动、饥饿、发热时，血糖大量消耗1肝细胞又能把肝糖扃分解为葡萄搪 
进入循环血液、所以患肝病时血糖常有变化。 

2 . 肝与蛋白质代谢由消化道吸收的氨基酸在肝脏内迸行蛋 A 质合成、脱氨、转氨等作用， 
合成的蛋白质进入循环血液供全身器官组织之需要。肝脏是合成血浆蛋白的主要场所，由屮血 
浆蛋白可作为休内各种组织蛋 A 的更新之用 - 所以肝脏合成血浆蛋白的作用对维持机体蛋白质 
代谢有重要意义。肝脏将氨基酸代谢产生的氨合成尿累，经肾脏排出体外。所以肝病时血浆蛋 
白减少，血氨升萵 u 

3. 肝与脂肪代谢肝脏是脂肪运输的枢纽。消化吸收后的一部分脂肪迸人肝脏，以后再转 
变为体脂而储存. • 饥饿时，储存的体脂可先被运送到肝脏，然 G 进行分解。在肝内，中性脂肪可 
水解为甘油和脂肪酸，此反应可被肝脂肪酶加速，甘油4通过糖代谢途径被利用，而脂肪酸则可 
完全被氧化 为⑶。 和水。肝脏 还是体 内脂肪酸、胆固醇、隣脂合成的主要器官之一，多佘的胆固 
醇随胆汁排出。人体内血脂的各种成分.是相对恒定的，其比例靠肝细胞调节。当脂肪代谢紊乱 
时，可使脂肪堆积亍肝脏内形成脂肪肝。 

4. 维生素代谢肝脏可储存脂溶性维生素，人休95%的维生素 A 都储存在肝内，肝脏是维 
生素 C , D , E V K , B ( 、 B 6 、 B 12 、烟酸、叶酸等多种维生素储存和代谢的场所。 

5. 激素代谢正常情况卜_血液中各种激素都保持一定含量，多余的则经肝脏处理而被灭 
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活。当患肝病时，可出现雌激素灭活障碍，引起男性乳 房发育 、女 性月经不调及性征改变等。如 
果出现醛固酮和血管升压素 灭活障碍，则可引起钠、水潴留而发生水肿 a 
(三）肝脏的解毒功能 

在机体代谢■过稗中，门静脉收巢自腹腔的 血液, 血液中的有害物质及微生物抗原性物质将 
在 肝内被解毒和 清除。肝脏是人体的主要解毒器官，它能保护机体免受损害，使毒物成为比较 
无毒 的或溶 解度大 的物质，随 P . 汁或尿液排出体外。肝脏解毒主要有以下四种方式。 

1. 化学作用 如氧化、还原、分解、结合和脱氧作用。例如，氨是一种有毒的代谢产物，它可 
在肝内被合成尿素，随尿排出体外。有毒物质与葡萄糖醛酸、硫酸、氨基酸等结合可变成无毒 
物质。 

2. 分泌作用 一些重金属如汞，以及来0肠道的细菌，可随胆汁分泌排出。 

3. 蓄 积作用 某些生物碱如十的宁、吗啡等可蓄积于肝脏，然后肝脏逐渐小量释放这些物 
质，以减少中毒过程。 

4. 呑噬作用 如果肝脏受损时，人体就易中毒或感染，肝细胞中含有大量的库普弗细胞 
(Kupffer ceU ) ，有很强的吞噬能力，能起吞噬病菌而保护肝脏的作用。 

(四） 肝脏的防 御和免疫功能 ， 

肝脏是最大的网状内皮细胞吞噬系统^肝静脉窦内皮层含有大量的库普弗细胞能吞嘴血 
液中的异物、细菌、染料及其他颗粒物质。在肠黏膜因感染而受损伤等情况下，致病性抗原物质 
便可穿过肠黏膜（称之为肠道免疫系.统的第一道防线）而进入肠壁内的毛细血管和淋巴管，因 
此，肠系膜淋巴结和肝脏便成为肠道免疫系统的第二道防线。实验证明，来自肠道的大分子抗 
原可经淋巴结至肠系膜淋巴结，而小分子抗原则主要经过门脉微血管至肝脏。肝脏中的单核 - 
巨噬细胞可吞噬这些抗原物质，经过处理的抗原物质可刺激机体的免疫反应。因此，健康的肝 

脏可发挥其免疫调节作用。 

(五） 奸脏的其他 ra 能 

除上述功能处，肝脏还能调节循环血量。肝脏也是多种凝血因子合成的主要场所，入体内 
的 12 种凝血因子中，因子 n 、 w 、 k 、 x 都是由肝细胞合成的。肝病时可引起凝血因子缺乏而造 
成凝血时间延长及发生出血倾向 《 此外，机体热量的产生，水电解质的平衡等，都需要肝脏的 
参与。 

三、肝脏功能的储备及既赃的#生 

肝脏具有巨大的功能储备 c 动物实验证明，当肝脏被切除70% 〜 80%后，并不出现明显的 
生理功能紊乱 。 而且，残余的肝脏可在3周（入鼠）至8周（狗）内生长至原有大小，这称为肝脏! 
的再生 。 由此可见，肝脏的功能储备和再生能力是相当惊人的。 

肝脏在部分切除后能迅速再生，并在达到原有大小时便停止再生，其机制尚不清楚。近年 I 
来发现，从肝脏内分离出两种与肝脏再生葙关的物质：一种物质能刺激肝脏再生，引起 DNA 和 
蛋白质合成 增加; 另一种则抑制肝细胞再生。可以推想，在正常动物，抑制性物质的作用可能较 
强，而在肝脏被部分切除的大鼠,促进再生的物质作用较强。 

…有资料表明，某些激素对肝再生也有重要怍用。摘除动物的垂体或肾上腺，均可降低肝细 
胞的再生能力•，而给予生长激素或肾上腺皮质激素，则可恢复其再生能力；若在食料中加人甲状 i 
腺浸膏，也可促进肝细胞 再生。 近年来还发现，胰岛素对肝再生也有重要作用。 

第六节大肠的功能 

入类的大肠没有重要的消化活动。大肠的主要功能在于吸收水分和无机盐，同时还为消化 
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I 吸收后的食物残渣提供暂时储存场所，并将食物残渣转变为粪便。 

一"、大肠液的分泌 

大肠液是由在肠黏膜表面的柱状上皮细胞及杯狖细胞分泌的。大肠的分泌物富含黏液和 
HCOf ，其 pH 为 8. 3 ~ 8. 4 。大肠液中可能含有少量二肽酶和淀粉酶 ，佝 它们对物质的分解作用 
不大。大肠液的主要作用在于其中的黏液蛋白，它能保护肠黏膜和润滑異便。 

大肠液的分泌主要由食物残渣对肠壁的机械性剌激而引起。刺激副交感神经可使分泌增 
加，而刺激交感神经则可使正在进行的分泌减少。尚朱发现重耍的体液调节因素。 

二、 大肠的运动和排便 

大肠的运动少而慢，対刺激的反应也较迟缓，这些特点与大肠作为粪便的暂对储存场所相 
适应 C 3 

(一） 大肠运动的形式 _ 

1 . 袋状往返运动这是在空腹和安静时最常见的一种运动形式，由环行肌无规律地收缩而 
引起，它使结脎出现一串结肠袋，结肠内压力升高，结肠袋内容物向前 A ， 个方向作短 距离的 

位移，但并不向前推进。这种运动有助于促进水的吸收。 

2. 分节推进和多袋推进运动分节推进运动是指环行肌有规律的收缩，将一个结肠袋内容 
物推移到邻近肠段，收缩结束后，肠内容物不返回原处;如果一段结肠上同时发生多个结肠袋的 
收缩，并且其内容物被推移到下一段，则称为多袋推进运动。讲•食后或副交感神经兴奋时可见 

这种运动。 

3. 蠕动大肠的蠕动是由一些稳定向前的收缩波所组成。收缩波前方的肌肉舒张，往任允 
有气体;收缩波的后面则保持在收缩状态，使这段肠管闭合并排空。 

在大肠还有一种进行很快且前进很远的蠕动，称为集团蠕动 （nnass perislabis) ^它通常始于 
横结肠 ，可 将一部分肠内容物推送至降结肠或乙状结肠。集团蠕动常见于进食后，最常发生在 
早餐后60分钟内，可能是胃内食糜进入十二指肠，由+二指肠-结肠反射引起。这一反射主要 
是通过内在神经丛的传递实现的。 

(二） 排便 、、 

食物残渣在结肠内停留的时间较长，一般在十余小时以上。在这一过程中，食物残渣中的 
! 一 •部分水分被结肠黏膜吸收，剩余部分经结肠内细菌的发酵和腐败作用后形成粪便。粪便中除 
丨 食物残渣外，还包括脱落的肠上皮细胞和大 M 的细菌。此外，机体的某些代谢产物，包括由肝排 
出的胆色素衍生物，以及由血液通过肠壁排至肠腔中的某些金属，如钙、镁、汞等的盐类 r 也随粪 

便排出体外。 x 

正常人 的直肠 内通常没有粪便。当肠蠕动将粪便椎人直肠时，可扩张刺激言•肠壁内的感受 

I 器，冲动沿盆神经和腹下神经传至腰、骶段脊髓的初级排便中枢，同时上传到大脑皮层引起便 
意。若条件许可，即可发生排便反射 （defecation reflex )。 这时冲动由盆神经传出，使降结肠、乙 
肠和直肠收缩，肛门内括约肌舒张。同时阴部神经的传出冲动减少，使肛门外括约肌舒张， 
于是粪便被排出体外。在排便过程中，支配腹肌和膈肌的神经也兴奋，因而腹肌和膈肌收缩，腹 
内压增加，有助于粪便的 排出。 正常人的直肠对粪便的机械性扩张刺激具有一定的感觉阈 j 当 
达到此感觉阈时即可产生便意。但若在粪便刺激直肠时，环境和条件不适宜排便，便意 吋受大 
脑皮层的抑制。人们若对便意经常予以制止，将使直肠对粪便刺激逐渐失去正常的敏感性，即 
感觉阈升高，加之粪便在结肠内停留过久，水分吸收过多而变得干硬，引起排便困难，这就是产 

生功能性便秘最常见的原因。 

(三）大肠肉细菌的活动 

大肠内有大量细菌，大多是大肠杆菌、葡萄球豳等，主要来自食物和空气。据估计，粪便中 
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死的和活的细菌约占粪便固体重量的20% ~30% o 大肠内的酸碱度和温度较适合于一般细菌 
的繁殖和活动。这些细菌通常不致病。细菌体内含有能分解食物残渣的酶。它们对糖及脂肪 
的分解称为发酵，其产物有乳酸、乙酸、 C 0 2 、甲烷、脂肪酸、甘油、胆碱等。它们对蛋 A 质的分解 
称为腐败，其产物有胨、氨基酸、 NH 3 、 H 2 S 、组胺、吲哚等，其中有的成分由肠壁吸收后到肝脏进行 
解毒。此外，大肠内的细菌还能利用肠内较为简单的物质来合成维生素 B 复合物和维生素 K ， 
这些维生素可被人体吸收利用。 

(四）食物中纤维素对肠功能的影响 

食物中的纤维素对肠功能和胃肠疾病具有重要影响，近年米已受到医学界的 重视。 一般认 
为，适当增加食物中纤维素的含量有益于增进健康，可预防便秘、痒疮、结肠癌等疾病的发生。 
食物中的纤维素对肠功能的影晌主要有:①多糖纤维能与水结合而形成凝胶，可限制水的吸收， 
增加粪便的体积，有利于粪便的排出：②纤维素能刺激肠运动，缩短弹便在大胺内停留的时间， 
以减少有害物质对胃肠和整个机体的毒窖作用;③纤维素可降低食物中热童的比例，减少含高 
能量物质的摄取 v 有助于纠正不正常的肥胖^ 

第七节吸 收 


一、 吸收的部位和途径 

消化道不同部位的吸收能力和吸收速度是不同的，这主要取决于各部分消化道的组织结 
构，以及食物在各部位被消化的程度和停留的时间。食物在 n 腔和食管内一般 a 被吸收 a 食物 
在胃内的吸收也很少，胃仅能吸收乙醇和少最水。 

小肠是吸收的主要部位，糖类、蛋白质和脂昉的消 
化产物大部分在十二指肠和空肠被吸收，回肠具 
有其独特的功能，即能主动吸收胆盐;初维生素 
(图6-16)。食物中大部分营养在到达回肠时，通 
常已被吸收完毕，因此回肠乃是吸收功能的储备 
部分。小肠内容物在进入大肠后可被吸收的物质 
已非常少。大肠甩吸收的主要是水和盐类，大肠 
一般可吸收大肠内容物中80%的水和90%的 
Na 十和 Cr o 

正常成年人的小肠长4 ~ 5 m 。 小肠内凼黏膜 
貝-有许多环状皱襞，皱襞上有大量绒毛，绒毛长 
0.5~1. 5 mm 。 每一条绒毛的外面是一层杵状卜- 
皮细胞，而每一柱状上皮细胞的顶端膜上约有 
1700 条微绒毛。由于环状皱襞、绒毛和微绒毛的 
存在，最终使小肠的吸收面积比同样长短的简单 
圆筒的面积增加约 600 倍，可达 M 0 〜 250 m 2 
(图 6-17〉。 小肠除具有 E 大的吸收面积外，食 
物在小肠内停留的时间较长 (3 〜 S 小时），以及食 



图 6-16 各种物质在小肠的吸收部位示意图 


物在小肠内已被消化为适于吸收的小分+物质。这些都是小肠在吸收中发挥作用的有利条件。 

小肠绒毛内部含有丰富的毛细血管、毛细淋巴管、平滑肌和神经纤维网等结构。动物在空 
腹时,绒毛不活动。进食则可引起绒毛产生节律性的伸缩和摆动。这些运动可加速绒毛内血液 
和淋巴流动，有助于吸收。绒毛运动由神经控制，刺激内脏神经可加强绒毛运动。绒毛运动还 
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表面面积的增加 
结构 （与圆柱体相比) 
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图 6-17 增加小肠表面积的机制示意 
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受小脉黏膜释放的一种胃肠激素绒毛收缩素 ㈠ 111 ^ 11 ^ 1 )的调节。 

营养物质和水可通过两条途径进人血液或淋 巴：一 是跨细胞途径 （tra ^ Cellukr I )athway) ，即 
通过賊毛柱状上皮细胞的腔面膜进人细胞，再通过细胞基底侧膜进入血液或淋巴；一是细胞旁 
途径 (paraceUular pathway ) ,即通过相邻上皮细胞之间的紧密连接进人细胞间隙，然后转入血液 
或淋巴（图6-18)。营养物质通过质膜的机制包括被动转运、主动转运及胞饮等，其转适机制参 

见第二章。 

细胞旁途径 跨细胞途径 
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二 小肠内主要物质的 吸收 

在小肠中被吸收的物质不仅包括经口摄入的食物和水,还包括各种消化腺分泌人消 化道内 
的水、无机盐和棠些有机成分。以水为例，人每日分泌入消化道内的各种消化液总量可达 6 〜 

8 L ， 每日还饮水1 ~2 L ， 而每日由粪便中排出的水仅约 150 ml . 因此，由小肠每日吸收回体内的 
液体量可达 8 L 以上。如此大量的水若不能重新回到体内势必造成严重脱水，致使内杯境稳态 
遭受破坏。急性呕吐和腹泻时，在短时间内损失大量液体的严重性就在于此。 

正常情况下，小肠每日还吸收数百克糖、⑴ 0 g 以上脂肪、50〜 100 g 氨基酸和50 ~ 〗00 g 离子 
等(见网络增值服务）。实际上，小肠吸收的能力远超过这些数字，因而具有巨大的储备能力。 

( 一 ) 水的吸收 ^ 
水的吸收都是跟随溶质分子的吸收而被动吸收的，各种溶质，特别是 NaC1 的主动吸收所产 

生的渗透压梯度是水吸收的主要动力。细胞膜和细胞间的紧密连接对水的通透性都很大，因 
此，驱使水吸收的渗透压一般只有3〜 5 niO S m/(kg • H 2 0 h 、 

在十二指肠和空肠上部，水从肠腔进入血液和水从血液进入肠腔的量都很大：因此肠腔内 
液体的减少并不明显「在回肠，离幵肠腔的液体比进入的多，因而肠内容量大力减少。 

(二） 无机盐的吸收 

一般说来，单价碱佳盐类如 Na ' K + 、 NH 4 + 的吸收很快，多价碱性盐类则吸收很慢。凡能与 

Ca 2+ 结合而形成沉淀的盐，如硫酸盐、磷酸盐、草酸盐等，则不能被吸收。 

1. 钠的吸收成年人每日摄入 Na + 5~ Ss ， 每日分泌入消化液中的 Na + 为 20 ~ 30 心而每 U 

吸收的 Na ' 为25〜 35 g ， 说明肠内容％中95%〜99%的 Na + 已被吸收。 一 

小肠黏膜上皮从肠腔内吸收 Na + 是个主动过程，动力来自上皮细胞基底侧膜中钠果的活 
动。钠泵的活动造成细胞内低 Na + ， 且黏膜上皮细胞内的电位较膜外肠腔内负约 40 mV ，故 Na + 
顺电-化学梯度，并与其他物质（如葡萄糖、氨基酸等逆浓度差）同向地转运入细胞。进入细胞内 
的 X ，再在基底侧膜经钠泵被转运出细胞，进人组织间液，随后进入血液。 

2. 铁的吸收成年人每日吸收铁约 Img ， 约占每口膳食中含铁量 （〗0 mg ) 的 1/10。 铁的吸 
收与机体对铁的需要量有关，当服用相同剂量的铁后，缺铁患者可比正常人的铁吸收量高 2 〜 5 
倍…食物中的铁绝大部分是高铁 （ Fe ^)， 不易被吸收，当它还原为亚铁（以 2+ )时则较易被吸收。 
Fe 2+ 的吸收速度要比相同量 + 快2 〜 15倍。维牛素 C 能将 Fe 3 + 还原为 Fe 2+ 而促进铁的吸收。 
铁在酸性环境中易溶解而便于被吸收，故胃液中的盐酸有促进铁吸收的作用，胃大部切除的患 

者可伴发缺铁性贫血。 ^ _ 

铁主要在小肠上部被吸收 3 肠黏膜细胞吸收无机铁是个主动过程，需要多种蛋白的易化作 

用。黏膜细胞顶端膜中存在的二价金属转运体 ( divaleilt metal transporter 1 ， DMT 1 _) 能将无机铁转 
运入细胞内，而黏膜细胞基底侧膜中存在的铁转运蛋白1 ( fem ) P ortin 1 ， FP 1) 则可将无机铁转迈 
出细胞，使之进人血液，这两个过程都需要消耗能量。另一方面，肠黏膜吸^铁的能•力取决于黏 
膜细胞内的含铁量。由肠腔吸收人黏膜细胞的无机铁，大部分被氧化为 Fc? ，并与细胞内的脱 
铁铁蛋白 （ apoferritin ) 结合成铁蛋白 （ ferritin ， Fe - BP ) T 暂时储存在議内，以后缓慢向血液中释 
放; 吸收人黏膜细胞的 Fe 2+ 仅一小分部在尚未与脱铁铁蛋白结合前可以主动吸收的方式转移到 
血浆中。黏膜细胞在刚吸收铁而尚未将它们转移至血浆中时，则暂时失去其白肠腔再吸收铁的 
能力。这样，存积在黏膜细胞内的铁量，就成为再吸收铁的抑制因素。 

3. 耗的吸收食物中的 Ca 2+ 仅一小部分被吸收，大部分随粪便排出。影响 Ga 2 吸收的王 
要因素是维生素 D 和机体对钙的需要量。高活性的维生素 D [ 1，25 ( OH ) 2 D 3 ] 能促进小肠对 
Ca 2+ 的吸收（见第十章）。儿童和乳母因对以 2+ 的需要最增大而吸收增多。此外，錦盐只有在水 
溶液状态（如 CaCL 2 、葡萄糖酸钙溶液），而且在不被肠腔中任何其他物质沉淀的情况下，才能被 
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吸收 □ 肠内容物的酸度对 Ca 2+ 的吸收有重要影响，在 pH 约为3时， Ca 2+ 呈离子化状态，吸收最 
好。肠内容物中磷酸过多，将使之形成不溶解的磷酸钙，使不能被吸收^此外，指肪食物对 
Ca 2+ 的吸收有促进作用，脂肪分解释放的脂肪酸，可与 Ca 2+ 结合成钙皂，后者可和胆汁酸结合， 

形成水溶性复合物而被吸收。 

小肠黏膜对 Ca 2+ 的吸收通过跨上皮细胞和细胞旁途径两种形式进行。卜二指肠是跨上皮 
细胞主动吸收 Ca 2+ 的主要部位，小肠各段都可通过细胞旁途径被动吸收 Ca2 、 从 Ca2+ 的吸收 
量来看，可能以后一种形式吸收的 Ca 2+ 更多,部位以空肠和回肠更为主要。 Oa’t 吸收的跨上皮 
细胞途径包括以下三个步骤:①肠腔内 Ca 2 +经卜•皮细胞顶端膜中特异的耗通道顺电-化学梯度 
进入 细胞； ②进人胞质内的 Ca 迅速与钙结合蛋白 （caldum-bmdmg prolein，CaBP 或 calbindin ) 结 
I合，以维持胞质中低水平的游离 + 浓度，避免扰乱细胞内的信号转导和其他功 能:③ 弓钙结合 
蛋白结合的 Ca〜 在被运送到基底侧膜处时，与钙结合蛋白分离，通过基底侧膜中的钥裝和 

Na + -Ca 2 + 交换体被转运出细胞，然后进人血液。 

以上参与 Ca 2+ 吸收的特异钙通道、钙结合蛋白、钙泵和 Na + - Ca 21 交换体都受到 I ^5(OH) 2 D ? 

I的精细调控，其调控是通过影响基因表达来促进上述功能蛋白的合成 [fn 实现的。 

4. 负离子的吸收 在小肠内吸收的负离子主要是口由钠泵产生的电位差町促 
!进肠腔负离子向细胞内移动。但有证据认为，负离子也可独立地跨膜移动。 

(三） 糖的吸收 

食物中的糖类一般须分解为单糖后才能被小肠上皮细胞吸收。各种单糖的吸收速率有很 
大差别，己糖的吸收很快1戊糖则很慢。在己糖中，又以半乳糖和葡萄糖的吸收为最快，果糖次 
之甘露糖最慢 D 

单糖的吸收是个主动过程，它是逆浓度差进行，能量来向钠泵。在肠黏膜上皮细胞刷状缘 
膜中存在特异的转运体，它能选择性地将葡萄糖或半乳糖通过黏膜细胞刷状缘从肠腔转运人细 
胞内，这种转运方式属于继发性主动转运（见第二章）。进入细胞的单糖则以经载体易化V散的 
| 方式离开细胞进入组织间液、随后入血。各种单糖与转运体的亲和力不㈣，内此吸收速牟也 

: 不同 C 

(四） 蛋白质的吸收 

食物中的蛋白质经消化分解为氨基酸后，几乎全部被小 肠吸改 。煮熟的蛋白质因变性而易 
于被消化，在十二指肠和近端空颂即被迅速 ：1 及收，未煮熟的蛋白质则较难被消化，需到达回肠后 

才基本被吸收。 、、_ 

氨基酸的吸收与单糖相似，氨基酸自肠腔进入黏膜上皮细胞的过程也属于继发性主动转 

运。在小肠黏膜细胞刷状缘，目前已确定有三种主要的氨基酸运载系统，分別转运中性、酸性或 
碱性氨基酸。一般说来，中性氨基酸的转运比酸性或碱性氨基酸速度快。进入上皮细胞的氨基 
酸也以经载体易化扩散的方式进人组织间液，然后经血液为机体利用，当蛋白质被小肠吸收后， 

门静脉血液中的氨基酸 含跫即 刻增高。 ，_ 

曾经认为，蛋白质只有水解成氨基酸后才能被吸收。但近年来发现，小肠黏膜上皮钿胞刷 
状缘膜中还存在一肽和三肽转运系统，许多二肽和三肽可被小肠上皮细胞吸收，且其转运效率 
可能比氣基酸更高。进入细胞内的二肽和三肽可被细胞内的二肽酶和三肽酶进一步分解为氨 

基酸，再进人循环血液。 ^ 、 

此外，有实验表明少量的食物蛋白可完整地进人血液，由于吸收量很少，从营养角度看并无 

多大意义，但可作为抗原弓I起过敏反应或中毒反应，这对人体是不利的。 

(五） 脂肪的吸收 

在小肠内，脂类的消化产物脂肪酸、一酰甘油、胆固醇等很快与 胆汁中 的胆盐形成混合微胶 
粒。由于胆盐的双嗜特 f 主，它能携带脂肪消化产物通过覆盖于小肠黏膜上皮细胞表面的不流动 
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图 6-19 脂类在 A 肠内被消化和吸收的示意图 

中、短链三酰甘油水解产生的脂肪酸和一酰甘油，在小肠上皮细胞中不再变化，它们是水溶 | 
件的，可直接进人血液而不人 淋巴。 由于膳食中的动、植物油中含有 15 个以上碳原子的长链脂 | 
肪酸很多，所以脂肪的吸收途径以淋巴为主。 | 

(六） 胆固醇的吸收 ^ , | 

进入肠道的胆固醇主要来自食物和由肝脏分泌的胆汁°胆汁中的胆固醇是游离的，而食物 

中的胆固醇部分是酯化的。酯化的胆固醇须经消化液中胆固醇酯酶的水解，使之变为游离胆固 
醇后才能被吸收。游离胆固醇通过形成混合微胶粒，在小肠上部被吸收。被吸收的胆固醇大部 
分在小肠黏膜上皮细胞内又重新酯化，生成胆固醇酯，最后与载脂蛋白一起组成乳糜微粒，经由 | 

淋巴系统进人循环血液^ a 

胆固醇的吸收受很多因素的影响。食物中胆固醇含量越髙，其吸收也越多，但两者不呈线 
性关系 。 食物中的脂肪和脂肪酸可促进胆固醇的吸收，而各种植物固醇（如豆固醇、 P — 谷 固醇） I 
则 抑制其吸收。胆盐 Pj 与胆固醇形成混合微胶粒，有助千胆固醇的吸收，食物中不能被利用的 
纤维素、果胶、琼脂等易与胆盐结合而形成复合物，可阻碍微胶粒的形成，从而能降低胆固醇的 
吸收。抑制肠黏膜细胞载脂蛋白合成的物质可因妨碍乳糜微粒的形成而减少胆固醇的吸收。 

(七） 维生素的吸收 

大部分维生素在小肠上段被吸收，只有维生素是在 IS: 肠被吸收的。大多数水溶性维生 
素（如维生素 B, 、: B 2 、B 6 、PP) 是通过依赖于 Na H 的同向转运体被吸收的。维生素 B. 2 须先与内因 
子结合成复合物后，再到回肠被主动吸收。脂溶性维生素 A 、 D 、 E、K 的吸收与脂类消化产物 

相同。 

三、大肠的吸收功能 

每日从小肠进人大肠的内容物有 1000 〜 GOOmi， 大肠黏膜对水和电解质有很强的吸收能 
力，因而人肠中的水-电解质大部分被吸收，仅约 l50ml 的水和少量 Na ' ' a 随粪便排出。若粪 
便在大肠内停留时间过长，大肠内的水被进一步吸收，可使粪便变得干硬而引起便秘。当进入 
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水层到达上皮细胞表面。在这里 ，一 酰甘泊、脂肪酸和胆固醇等从混合胶粒释出，透过上皮细胞 
脂质膜而进入细胞。 

长链脂肪酸及一酰甘油被吸收后在肠上皮细胞的内质网中大部分電新合成为三酰杖油， 
并与细胞中生成的载脂蛋白合成乳糜微粒 ( chyJbmio ™)。 乳糜微粒形成后即进入高尔基复合 
体中，被质膜结构包裹而形成-泡。裘囊泡移行到细胞底侧膜时便与细胞膜融合，以出胞的方 
式释出其中的乳糜微粒，进人细胞间液的乳糜微粒再扩散人淋巴（图 6 _ 19 )。 

肠腔 小肠上皮细胞 



不流动水层 
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大肠的液体过多或大肠的吸收能力下降时，则可因水不能被正常吸收而引起腹泻。 

大肠能吸收肠内细菌合成的维生素 B 复合物和维生素 K . 以补充食物中维生素摄人的不 
足;此外大肠也能吸收由细菌分解食物残渣 W 产生的短链脂肪酸，如乙酸、丙酸和丁酸等。由于 


大肠的吸收能力很强，临床也采用直肠灌药的方式作为给药途径。 


( 束进霞) 



思考题 

1. 慢波的与卓滑肌的活动有何关系？在调节 f 骑功能中有何作用？ 

2. 胃液中含大责胃酸和胃蛋白酶.为何不会引起自身消化？ 

3. 行胃大部切除术或回肠切除术后的患者可出现贫血，可有什么类％的貧血丫为 I 


什么？ 

4. 跋液分泌过多或过少，可对机体产生什么影响？为什么 7 

5, 胆汁中不含消化酶，还可能产生胆结石•它有什么用处？为什么？ 
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第一节能量代谢 

新陈代谢是生命的基本特征之一，包括合成代谢和分解代谢两个方面。合成代谢是指机体 
利用从外界摄取的营养物质及分解代谢的部分产物构筑和更新自身的组成成分，并将能量储存 
在生物分子的结构中。分解代谢是指机体分解自身的结构成分及体内储存的能源物质,并释放 
能量供机体进行各种功能活动和维持休温。可见，机体的新陈代谢既有物质代谢，又有能最的 
转化。生理学中通常将生物体内物质代谢过程中伴随发生的能量的释放、转移、储存和利用称 
为能量代谢 （energy metabolism ) 0 


一、机体能 y ： 的宋源 u 利 ! ij 

(一）能置的来源 

1. 机体可利用的能量形式机体利用的能 量来源 于食物中糖、脂肪和蛋白质分子结构中蕴 
藏的化学能。当这些营养物质被氧化分解时，碳氢键断裂，释放出化学能；然而，机体的组织细 
胞在迸行各种功能活动时并不能直接利用这种形式的能麗，实际上组织细胞所需要的能童是由 
腺背三碟酸 （ adenosine triphosphate ， ATP) 直接提供的。 ATP 是糖、脂肪和蛋白质在生物氧化过程 
中合成的一种高能化合物（见网络增值服务）。当机体需要消耗能量时， ATP 被水解为腺苷二磷 
酸 ( adenosine diphosphate ， ADP ) 及磷酸，同时释放出能 S (在生理条件下可释放 51 . 6 kJ/mol 
ATP) 供机体利用。可见，在体内 ATP 既是直接的供能物质，又是能量储存的 S 要形式。人体在 
生命活动过程中所消耗的 ATP 则由营养物质氧化分解释放的能量将 ADP 氧化磷酸化重新生成 
ATP 而得到补充。 

在体内除 ATP 以外，还有其他的高能化合物，如磷酸肌酸 （creatine phosphate , CP ) 等。 CP 主 
要存在于肌肉和脑组织中。当物质氧化分解释放的能量过剩时 * atp 将高能磷酸键转给肌酸， 
在肌酸激酶催化下合成 CP 。 反之，当组织消耗 ATP 增多，超过营养物质氧化生成 ATP 的速度 
0 t , CP 的高能磷酸键又可快速转给 ADP , 生成 ATP ， 以补充 ATP 的消耗。因此，可以认为 CP 是 
体内 ATP 的储存库，而从机体能量代谢的整个过程来看， ATP 的合成与分解是体内能量转化和 
利用的关键环节。 


2. 三大营养物质代谢过程中的能量转换 

( 1 ) 糖:糖 （ carbohydrate ) 的主要生理功能是供给机体生命活动所需要的能量。一般情况下， 
人体所需能量的50% -70%由糖类物质的氧化分解提供。食物中的糠类物质经过消化被分解 
为单糖，主要为葡萄糖，经过小肠黏膜细胞特定的葡萄糖转运体以继发性主动转运的方式吸收 
人体内。糖在体内的代谢途径吋因供氧情况的不同而有所不同。在氧供充足的情况下，葡萄糖 
进行有氧氧化，生成 C 0 2 和水。 Imd 葡萄糖完全氧化释放的能量可合成 3 SmQl ATP 。 在缺氧情 
况下，葡萄糖进行 X 氧酵解，生成乳酸。葡萄糖经无氧酵解途径只能合成 2 mol ATP 。 大多 
数组织细胞通常有足够的氧供，因此，糖的分解供能以有氧氧化为主。瑭酵解虽然只能释放很 
少能量，但在人体处于缺氧状态时极为重要，因为这是人体内能源物质唯一不需要 h 的供能途 
径。当人们进行剧烈运动时，骨骼肌的耗氧量剧增，但由于循环、呼吸功能活动的加强是个渐进 
过程，它们摄0 2 的速度暂时跟不上骨骼肌代谢所需的实际耗氧量，通常将这部分亏欠的 0 2量 
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称为氧债（ oxygen debt) 0 在这种情况下，机体只能动用储备在磷酸肌酸等分子中的高能碟酸键 
和进行葡萄糖无氧酵解来提供能麗 0 在骨骼肌活动停止后的一段时间内，循环、呼吸活动仍维 
持在较髙水平 ， 摄取较多的 0 2 以偿还氧债，补充能量的储备。此外，人体内某些细胞（如成熟红 
细胞）由于缺乏宥氧氧化的酶系，也主要依靠糖酵解来供能。然而，正常成年人脑组织则主要依 
赖葡萄糖的有氧氧化供能，当发生低血糖或缺氧时，可引起脑功能活动的障碍，出现头晕等症 
状，重者可 发生抽 搐甚至昏迷。 

糖原（ glycogen ) 是葡萄糖的多聚体，是糖在休内的储存形式，兰要有肌糖原和肝糖原两种肜 
式。肌糖原是存在于骨骼肌中的储备能源，需要时肌糖原分解产也的 6 -磷酸葡萄糖可经軒氧氧 
化及无氧糖酵解途径供能，为骨骼肌活动提供所需能蛍。由于肌肉组织中不含葡萄糖_ 6 -磷酸 
酶，所以肌糖原分解后不能直接转变为葡萄糖，因此，不能改变血糖水平 .• 肝糖原则在维持机体 
血糖浓度的相对稳定中起重要作用。当空腹血糖浓度降低时，因为肝脏中含有葡萄糖_ 6 _碟酸 
酶，肝糖原可转变为葡萄糖，使血糖浓度介高到正常水、卩反:之，当血糖浓度升高付，血糖则作 
肝脏中合成肝糖原储存起来，使血糖浓度下降到正常水平。体内肝糖原的储存虽较少、仅供机 
体在饥饿 24 〜 48 小时内的能量消耗。 

( 2 ) 脂肪 :脂肪（⑻在 体内的主要功能是储存和供给能量；机体能源物质储存的主要形 
式，一般情况下机体所消耗的能源有30% 〜 50%来自脂肪 。 食物中的脂肪经胆汁乳化及脂肪酶 
的分解作用后在小肠吸收。体内储存的脂肪 堡较多 ，约占体重的 20% 左右 •. 当机体需要吋，储 
存的脂肪首先在脂肪酶的催化下分解为甘油和脂肪酸。甘油主赀在肝脏被利用，经过磷酸化和 
脱氢而进入糖的氧化分解途径供能，或转变为糖。脂肪酸的氧化分解可在心、肝、骨骸肌等许多 
:组织细胞内迸行。脂肪酸与辅酶 A 结合后 ，经过 卜氧化，逐步分喊为乙酰辅酶 A 而进入糖的氧 
化途径。在体内每克脂肪氧化所释放的能量约为糖的 2 倍。通営成年人储存的脂肪所提供的 
能量可供机体使周10佘天至2个月之久，在此期间，若能 M 供应短缺，则机体主要由体内储存的 
脂肪氧化分解供能 。 

〔 3 ) 蛋 白质: 蛋白质 (: prolem ) 的基本组成单位是氨基酸。不论是由肠道吸收的氨基酸 ，还是 
由机体自身蛋白质分解所产生的氨基酸，都土要用于重新合成细胞的构成成分，以实现组织的 
自我更新，或用丁合成酶、激素等生物活性物质。为机体提供能量则是氨基酸的次要功能。只 
有在某些特情况下，如长期不能进食或体力极度消耗时，机体依靠由蛋白质分解供能，以维 
持基本的生理功能。氨基酸主要在肝脏代谢，生成的 a- 酮酸司经过三羧酸循环代谢、释放能量； 
也可转变成糖 、脂 类或再合成某些非必需氨基酸。氨基可電新被利用合成氣基酸、核酸，也可以 
尿素、崁酸等形式主要经由肾脏排出体外。由于蛋白质在体内的氧化分解不完全，因而所释放 

的能量低亍它在体外燃烧时释放的能量。 

(二） 能量的利用 

各种能源物质在体内氧化过程中释放能置 ，其屮 50 %以上直接转化为热能，其佘部分则以 
化学能的形式储存于 ATP 等高能化合物的高能磷酸键中，供机体完成各种生理功能活动时使 
用，如肌肉的收缩和舒张，合成组织细胞成分及生物活性物质，物质的跨膜主动转运，产生生物 
电活动，腺体的分泌和递质的释放等 。 以上除骨骼肌收缩对外界物体做一定量的机械功（简称 
外功）外，其他所做的功最终都转变为热能。热能是最低形式的能，不能再转化为其他形式的 
能，主要周于维持体温，体热最终主要由体表散发到外界环境中去，较少部分的体热通过呼出 

气、排泄物等被带出体外。 

(三） 能盪平衡 

人体的能量平衡是指摄八的能量弓消耗的能量之间的平衡。若在一段时间内体茧保持不 
变，可认为此时人体的能量达到“收支”平衡，即这段时间内人 f 本摄入的能量与消耗的能量基本 
相等。 人体每日消耗的能量主要包括基础代谢的能量消耗、食物特殊动力作用（见后述）、身体 
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运动的能量消耗和其他的生理活动（包括生长发育）所需能量。若摄入食物的能量少于消耗 
的能量，机体即动用储存的能源物质，因 而体電 减轻，称为能量的负平衡;反之，若机体摄人的 . 
能量多于消耗的能量，多佘的能量则转变为脂肪等组织，因而体璽增加，可导致肥胖，称为能 
量的正平衡。肥胖可引发多种疾病，如心脑血管疾病、高脂血症、糖尿病等 。 因此，在日常生 I 
活中，人们应根据自身的实际生理状况、活动强度等调整能源物质的摄人量•使机体保持在有 
利于健康的能量代谢水平。在临床上常用体质指数和腰围作为判断肥胖的简易诊断指标。 

体质指数 (body mass index ) 是指体電 （ kg ) 除以身高 （ m ) 的平方所得之商，体质指数过大主要 
反映全身性超重和肥胖。在我闰，成年人体质指数为 24 可视为超重界限、28则为肥胖界限。 

腰围 （waist circumference ) 主要反映腹部脂肪的分布，成年人的腰围在男性不宜超过女 
性不宜大于 80 cm 。 

二、能量代谢的测定 

(-) 能量代谢的测定原理， 

能最代谢率〔 energy metabolism rate) 是指机体在单位时间内的能 S 代谢量，是评价机体能量 
代谢水平的常用指标。机体的能量代谢遵循能量守恒定律，即在整个能量转化的过程中，机体 
消耗的蕴藏于能源物质中的化学能和最终转化为热能及所做的外功按能量来折算是完全相等 
的。因此，测定整个机体的能量代谢率，可通过测定机体在一定时间内所消耗的营养物质的量， 

然后按营养物质的热价（见后文)计算出它们所含的能量，也可通过测定机体在一定时间内产生 1 
的热量与所做的外功量 .f 但实际上很难测定机 体在- •定时间内所消耗的营养物质的量，故通常 I 
釆用间接的方法来推算，即通过测定机体在一定时间内能源物质代谢所消耗的 A 量和产生的 1 
C 0 2 量，推算出营养物质的消耗量，并计算出产热量，这样就能得到机体的能量代谢率。若使机 ： 
体保持在安静状态下，避免做外功，则此时机体产生的热量即为所消耗的能量，因时只需测定机 

体在-时间内的散热量即司获得能量代谢 | 
(二）能量代谢的测定方法 

根据机体能量代谢的測定原理，测定机体能 s 代谢率通常采用直接测热法和间接测热法两 
种方法。 

1. 直接测热法直接测热法 （direct cakjrimetry ) 是指 直接测定受试者安静状恋卜•在一定时| 
间内的散热量的方法。测定时让受试者居于一个特殊的隔热小室内，受试者应保持安静状态， 
通过测定一定时间内流经隔热室的水温变化及水的流量，计算岀受试者单位时间内发散的总热 | 
量。由于直接测热法所使用的装置结构较为复杂，操作也很烦琐，故这种方法受到很大限制，一 I 

般主要用于科学研究 3 ' I 

2. 间接测热法间接测热法 （ indired calorimetry ) 是指根据受试者安静状态下一 疋时冋| 

内的耗氧量和 co 2 产生量，推算消耗的能源物质的量，进而计算出产热量的方法。这种方法 I 
是依据化学反应的定比定律，即反应物与产物的量之间呈一定的比例关系，例如，氧化 l mo1 1 
葡萄糖时，需要消耗 6 mol 0 7 _，产生 6 mol C 0 2 和6 mol H 2 0, 同时释放一定的热量 （ AH ) 。 其反 

应式如下 

C 5 H l 2 0 6 +60,-^600, +6 H 2 0 + AH (7-1) 

利用糖 、脂 肪和蛋白质在体内氧化分解时的耗氧量、 C 0 2 产生量以及释放的热量之间 
的比例关系，可推算出机体在一定时间内所消耗的各种营养物质的量，计算出其产生的 
热量。 

利用间接■热法测箅单位时间内机体的产热量常涉及以下几个基本概念。 

食物的 热价: lg 某种食物氧化时所释放的能量，称为这种食物的热价 （ diermal e q ^ iva l ent of 
food )。 食物的热价通常月焦耳 （]) 作为计量单位 （ lcal =4 . I 87 ?)。食物的热价分为生物热价 
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和物理热价，分別是指食物在体内氧化和体外燃烧时释放的能量。糖、脂肪和蛋白质三种主 
1 要营养物质的热价列于表 7-1 中。从表中可见，糖和脂肪的生物热价和物理热价相同，蛋白 
质则不同。如前所述，这是由于蛋白质在体内不能完全被氧化，有部分包含在成素、尿酸和肌 
酐等分子中的能量从尿中’排泄，还有很少量含氮产物在粪便中排出，因而其生物热价小于物 
理热价。 


表 7-1 糖、脂肪和蛋白质氧化时的热价、氧热价和呼吸商 



产热量 （ U / g ) 

耗氧麗 

ccv 产量 

呼吸商 

氧热价 

营养物质 

物理热价 

生物热价 

(1々) 

⑽） 

( KQ ) 

: ( k ]/ L ) 

糖 

17.2 

17.2 

0- 83 

0. 83 

L 00 

21. 1 

脂肪 

39.8 

39.8 

2. 03 

).43 

0.71 

19.6 

蛋白质 

23*4 

18.0 

0. 95 

0. 76 

0. 80 

!8.9 


食物的氧 热价: 某种食物氧化时消耗 1 L 0: 所产生的热量，称为这种食物的氧热价 （Ihrnial 
equivalent of oxygen ) 0 氧热价表示某种物质氧化时的耗氧童和产热量之间的关系。曰于各种 
营养物质分子结构的不 N ，因此，同样消耗 K (>2，各种物质氧化时所释放的热羼•也不相同（见 
表 7-] )。 

呼 吸商： 营养物质在细胞内进行氧化供能的过程中，需要消耗并产生 C0 2O 将一定 
时间内机体呼出的量与吸人的0 2 最的比值，称为呼吸商 （ respimtoi . 7 quoticM ， RQ ) 。严 
格地说，应以 C 0 2 和0:的摩尔数来计算呼吸商，但由丁在同一温度和气压条件下.摩尔数 
相同的不同气体，其容积也相等，因此，也 p f 以米用 C 0 2 与 0 :的容积数 （ W 或 U 来计算呼 
吸商，即 

(：0 2 产生鲎（ moj ) C 0」 产生景 （ ml ) 

R Q - 0 2 消耗量 ( mol ) 0 2 消耗欺 ( n _ t ” 

各种营养物质氧化时的需0 2 量和产生的 OX 量与其分子中所含 C 、 H 和0元素的比例有 
关，糖 、脂 肪和蛋 A 质氧化时各自的呼吸商见表 H 由丁•葡萄糖氧化时，产生的 C0 2 量与消耗 
的0,量是相等的，所以糖氧化时的呼吸商等于 1^00 o 蛋白质和脂肪氧化时的呼吸商分別为 
o . 80和 a 71。如果某人的呼吸商接近于1 . 00，说明此人在这段时间内所利用的能量主要来自 
糖的氧化。在糖尿病患者，因葡萄糖的利用发生障碍，机体主要依靠脂肪代谢供能，因此呼吸商 
偏低，接近于 a 7] ;在长期饥饿的情况下，人体的能置主要来自自身蛋 A 质的分解，故呼吸商接 
近于 a 80。正常人进食混合食物时，呼吸商在 a %左右 c 

•般认为整体条件下的呼吸商可反映机体中三种营养物质氧化分解的比例，但实际情况并 
不是完全吻合。若让受试者在一定时期内只摄取某种单一的营养物质，结果所测得的呼吸商与 
理论计算值并不完全一致。这是因为机体的组织细胞不仅能同时氧化分解各种营养物质，而且 
也可使一种营养物质转变为另一种营养物质。例如，当一部分糖转化为脂肪时，由于脂肪的分 
子钜成中氧的含燈较少，原来糖分子中的氧就有剩余，这些剩余的氧可参加机 I 本代谢过程中的 
氧化反应，相应减少 r 从外界摄取的量，从而使呼吸商变大，甚至可超过此外，当某些 
因素影响肺通气功能时，也将改变呼吸商。例如，在肌肉剧烈活动时，由亍出现氧债1糖酵解加 
强，因而产生大量乳酸，乳酸与体内缓冲系统作用，结果使肺排出的 C0 2 : i ： 明显增加，使呼吸商 
变大。即在肺过度通气或酸中毒等情况下^机体⑺^的排出 M 就会增多，使呼吸商变大。相反， 

在肺通气不足或碱中毒等情况下，呼吸商则变小。 

由于在通常情况下，体内能 撤主要 来自糖和脂肪的氧化，因此 ，蛋白 质的代谢量可忽略不 
计。 由糖和脂肪氧化时产生的（:0 2 童和消耗的0 2 量的比值称为非蛋 d 呼吸商 （ non-protein 















第七窃能 a 代睁与体溫 


respirator quotient ， NPRQ ) 。表 7-2 显示不同的非蛋白呼吸商所对应的糖和脂肪各自氧化的百 
分比以及相应的氧热价，利用这些数据，可使能置代谢的测算更为 简便。 



表 7-2 

非蛋白呼吸商和氧热价 


呼吸商 

糖(％) 

mm %) 

氧热价 ( U / L ) t 

0. 707 

0. 00 

100.00 

19. 62 

0,71 

1. 10 

98, 90 

19.64 

0.72 

4-75 

95-20 

19, 69 

0. 73 

8.40 - 

91.60 

19. 74 

0. 74 

12.00 

88.00 

19.79 

0. 75 

15. 60 

84. 40 

19. 84 

0. 76 

19. 20 

80, 80 

19.89 

0,77 

22. 80 

77.20 

19.95 

0. 78 

26. 30 

73. 70 

19. 99 

0, 79 

29.00 

70* 10 

20. 05 

0, 80 

33.40 

66.60 

20. 10 

0,81 

36. 90 

63. 10 

20. 15 

0. 82 

40.30 

59. 70 

20.20 

0.83 

43. 80 

56 . 20 

20. 26 

0. 84 

47.20 

52. 80 

20.31 

0. 85 

50_70 

49. 30 

20. 36 

0. 86 

54, 10 

45.90 

20.41 

0.87 

57.50 

42. 50 

20, 46 

0. 88 

60. 80 

39.20 

20 . 5 \ 

0. 89 

64. 20 

35. 80 

20. 56 

0*90 

67. 50 

32. 50 

20, 61 

0.91 

70. 80 

29. 20 

20.67 

0. 92 

74-10 

25.90 

20. 71 

0. 93 

77.40 

22. 60 

20. 77 

0. 94 

80. 70 

19. 30 

m 82 

0.95 

84, 00 

16. 00 

20. 87 

0-96 

87.20 

12. 80 

20. 93 

0. 97 

90.40 

9. 58 

20, 98 

0.98 

9160 

6, 37 

21.03 

0.99 

96, 80 

3. 18 

21.08 

1.00 

100.00 

0.00 

21. 13 



〆 ： 
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下面介绍间接测热法的具体做法。 

(1) 间接测热法的步骤' 通过测定机体一定时间内蛋白质和非蛋白物质产热量，进而计算 

出能量代谢率。 J 

1) 氧化蛋白质的产 热量: 首先测定机体在一定时间内的尿氮排出量。蛋白质的含氮量一般 
为16%左右，即在体内氧化 lg 蛋白质可产生约 0. 的尿氮（舞便中的氮排出量忽略不 计）。 
将测出的尿氮量除以 0. 16,即为体内氧化蛋白质的量。根据蛋白质的生物热价（见表 7-1) ’就 
可计算出氧化蛋白质的产热量。 

2) 氧化非蛋白物质的产热量:先测定机体在一定时间内的总的耗氧®和总的 CA 产生量。 
根据每克蛋白质氧化时的耗氧量和 C 0 2 产生量（见表 7 _1)，可算出受试者在这段时间内用于蛋 
白质氧化的耗氧量和 C 0 2 产生量。然后，从总的耗氧量和总的产生量中减去用于氧化^白 
质氧化的耗氧量和 C 0, 产生量，便获得非蛋白（糖和脂肪）物质氧化的耗氧嵩和 co 2 产生量.由 
此求得非.蛋白呼吸商 （ NPRQ )。 然后査表 7 - 2 可得出相对应的非蛋白氧热价，从而计算出氧化 

非蛋白质的产热量 c + 

3) 总产 热量: 将氧化蛋白质的产热量与氧化非蛋白物质的产热量相加，即可算出机体在一 

定时间内的总产热量，即能 fi 代谢率 P ^ ， 

以下举例说明间接测热法的测箅方法。假定某受试者 24 小时的耗氧量为 4 00 L , CC ^ 产生 

量 340 L ( 已换算成标准状态的气体容积），尿氮排出量为 H 根据这些数据，可计算该受试者 1 

小时的能量代谢量。具体如下 
氧化蛋白质时 

氧化蛋白质量 = —0. 16 

产热量= 18 kJ/g x 75 g = 1350 kJ 
耗氧量 =0. 95 L / gx 75 g -71.25 L 
C 0 2 产生量 =0- 76 L/g x 75 g =57 L 

氧化非蛋白物质时 

耗氣量 =400 L -71.25 L = 328. 75 L 
C 0 2 产量 = 340 L - 57 L — 2 S 3 L 
NPRQ :=283 L +328. 75 L 二 0. 86 

查表7 -2 ，当 NPRQ 为0_ 86时，氧热价为 2 CX 41 kJ / L ，因此，氧化非蛋白物质的产热量计算 

| 如下 

产热量 =20. 41 kJ / Lx 328. 75 L =6709, 79 k ] 

该受试者2 4 小时内的产热量为 

总产热量= 1350 k ] + 6709. 79 kJ = 8059. 79 kJ 

1小时的能量代谢量为 

8059, 79 +24 =335. 82 kJ/h 

上述的测算方法较为烦琐，在临床上和劳动卫生工作实践中，能量代谢率的测定常采用以 
下两种简化方法 :一种 方法是将蛋白质的氧化量忽略不计，将测得的一定时间内的耗氧量和叫 
产生量所求得的呼吸商视为非蛋白呼吸商，经查表找到相对应的氧热价，耗氧量与此氧热价相 
乘，便可计算出一定时间内的产热量。另一种更为简便的方法是仅测定一定时间内的耗氧量， 
根据国人的统计资料，受试者食用混合膳食时的非蛋白呼吸商定为 0 • 以（这实际上是基础状态 
下的呼吸商，见后文），与此相对应的氧热价为 2 0. 2 OkJ / L ， 用测定的一定时间内的耗氧量乘以 
20.20 kj / L ， 即可得到这时间内的产热量。实际上用简化方法所获得数值与上述经典测算方法 

所得数值非常接近，仅相差 1% 〜 2% 。 

(2) 测定机体耗氧量和 C 0 2 产生量的方法 
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氧气 


呼吸口瓣 n 




co 2 

吸收剂 



1) 闭合式测定法 :临床 上及实验室中常用肺量计来测定耗氧量。该装置的结构与原理如 
图所示，在肺量计内充有一定量的0 2 ，让受试者通过呼吸口瓣吸人装置中的0 2 ，呼出气中的 
C 0, 和水则被气体回路中的吸收剂吸收。记录装置与气体容器的上盖相连，呼吸过程中肺量计 
内气体容积改变可引起上盖移动，吸气时上盖下降，呼气时上盖上升，由此记录出呼吸曲线。由 
于每次呼吸将摄取一定量的0 2 ，呼出 气中的 co 2 又被吸收，因此，描笔不会 回到 原来的高度。随 
着呼吸的持续进行，气体容器中的0 2 逐渐减少，描记的曲线呈逐渐下降。在一定时间内（通常 
测试6分钟），以描笔下降的高度与容器的换算系数相乘，即为该时间内的耗氧量。根据实验前 
后 C 0 2 吸收剂的重量改变，即能算出单位时间内的 C 0 2 产生量。 


代谢率测定用肺童计 

" 图 7-1 肺量计模式图 

2) 幵放式测定法：即气体分析法，该方法是让受试者自然呼吸空气，收集受试者—定时 I 
间内的呼出气，通过气量计等测试仪测出呼出气最，并分析呼出气中 h 和 C 0 2 的容积百分 | 
比。由于吸入气为空气，而空气中的0 2 和 C 0 2 的容积百分比是已知的，因此可根据吸入气 
和呼出气中0 2 和 C 0 2 容积百分比的差值及呼出气量，计算出这段时间内的耗氧量和 co 2 
产生量。 

3) 双标圮水法上述直接测热法和间接测热法通常是在受试者保持安静状态且不做外功 
的条件下进行的。双标记水法 （doubly labeled water T DLW ) 也依据间接测热法的原理。此法的特 
点是可在受试者自由活动的状态下测定能量代谢率。测定的方法是：给予受试者一定量的氣 | 
( 2 H ) 和 18 氧（ 18 0)标记水 : H 2 0 和 H 2 1 S 0, 在一定时间内（通常约]0天）间断采集尿液，测定代 
谢率和 1 S 0 代谢率。由于 2 H 参与体内的水代谢， 18 0除参与水的代谢外还参与 co 2 代谢，因此， 
机体 co 2 产生量可从 ls 0 代谢率和 2 H 代谢率之差求得，呼吸商则根据受试者实际摄入的食物组 
成推算 。 根据呼吸商和 co 2 产生量即可求得耗氧量，进而求出每日消耗量。由于此法检测使用 
的双标记水是无放射性的 3 对健康无不良影响，且采用非侵入性的口服方法，不需要限制受试者 
的活动，检测结果也较精确，因而可用于儿童生长发育、运动生理、营养学等方面的研究。但由 
于测试费用较高，所需时间较长，测定时需要放射性核素比值质谱仪等特定的测试仪器，并要求 
检测者具备相应的检测技术等，因而此法的使用受到一定 限制。 

• L 影响能量代谢的因素 

机体在进行新陈代谢的过程中，物质代谢与能量代谢相伴行，因此，影响营养物质的摄取、 
消化、吸收、代谢、生物氧化和 能鳳利 用等诸多因素均町影响机体的能量代谢。 
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活动活跃状态下，脑组织中葡萄糖的代谢率几乎没有差异 。 当人在平静地思考问题时，严热最 
增加-■般不超过4%，而当人处于精神紧张状态时，如烦恼、恐惧或情绪激动时,能最代谢率却可 
显著增高。这是由于机体随之出现的无意识肌紧张，以及交感神经兴奋，曱状腺激素、肾 卜腺素 

等刺激代谢的激素释放增多，使机体代谢活动增强所致。 

3. 食物特殊动力作用人在进食后的一段时间内，即使在安静状态下，也会出现能量代谢 
率增高的现象，一般从进食后1小时左右开始，延续7 小时。进食能刺激机体额外消耗能量 
的作用，称为食物特殊动力作用 （specific dynamic action of food ) 0 实验证明，食物的成 分不问 ，所 
产生的食物特殊动力作用也不同。在三种主要营养物质中，进食蛋白质产生的食物特殊动力作 
用最为显著，当机体摄入可提供 100 U 能量的蛋白质后，所产生的额外耗能可达 30 kJ ， 即进食蛋 
白质的食物特殊动力作用约为30% ;进食糖和脂肪的食物特殊动力作用分别为6%和 4 %左右； 
进食混合性食物约10%。因此，在计算机体所需摄人的能最时，应注意到额外消耗的这部分能 
量而绐 T 相应的补充。有关食物特殊动力作用产生的确切机制目前尚不清楚，动物实验表明， 
将氨基酸经静脉注人后仍可见到这种现象，但在切除肝脏后此现象即消失，因而认为食物特殊 
动力作用与食物在消化道内的消化和吸收无关，可能主要与肝脏处理氨基酸或合成糖原等过程 
有关。 

4. 环境温度当人处于安静状态下，环境温度在20 ~30 T 时，裸体或只穿薄衣，其能 
量代谢较为稳定，这主要是由于此时骨骼肌保持在比较松弛的状态。当环境温度低于 
2 0 1 时，代谢率便开始 增加； 在10 1 以下时，则质著增加。环境温度较低时代谢率增髙的 
主要原因是寒冷刺激反射性地引起机体出现战栗以及肌紧张增强。当环境温度超过301 
时，代谢率也逐渐增加，这与体内化学反应加快，发汗功能旺盛以及呼吸、循环功能增强等 
有关。 

k 、 

1. 下丘脑对摄食行为的调控成年动物和人的体重取决于能量的摄入量和消耗量之间的 
平衡。若以强制性喂养的方法使动物发胖 G 允仵动物 S 由摄食，动物将自动减少食物的摄人 
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量，直至它们的体重回降到原先水平•，反之，若限制动物的食物摄入量并使之体重有所降低，然 
后允许动物自由摄食，动物将自动增加食物的摄人量，直到它们的体重又回升到原先水平。用 
埋藏电极刺激或毁损下丘脑的摄食中枢或饱中枢 ，吋 证实上述能量平衡的维持与下丘脑摄食中 
枢和饱 中枢对摄食行为的调控有关 （ 见第九章）。 

2. 激素对能董代谢过程的调节 食物在体内的消化、吸收及代谢过程受多种激素的调节， 
例如，糖代谢受胰岛素 、胰高 血糖素、生长激素、糖皮质激素和肾上腺素的调节。脂肪和蛋白质 
代谢受糖皮质激素、胰岛素、生长激素、甲状腺激素和性激素的调节。其中，甲状腺激素对能量 
代谢的影响最为显著，可提高绝大多数组织的耗氧量和产热量。 

体内还有许多影响能量代谢的蛋白质和政类物质，如解搞联 责白 ，瘦素、增食因子、神经狀 
Y、 内脂素、脂联素、抵抗素和生长激素释放酞等（见网络增值服务） n 

四、基础代辭 

基础代谢 （ basal metabolism ) 是指基础状态下的能量代谢 c 基础代谢率 （basal metabolism 
则是指在基础状态下单位时间内 的能蝨 代谢。所谓基础状态，是指人体处在清醒、安 
静、不受肌肉活动、精神紧张、食物及环境温度等因素影响时的状态，在测定基础代谢率时受试 
者应在清醒状态，静卧，无肌紧张，至少2小时以上无剧烈运动，无精神紧张，餐后 12 ~ 小时， 
室温保持在20 〜 25 T ： 的条彳牛下进行。机体在基础状态下的能量消耗主要用于维持血液循环、呼 
吸等基本生命活动，在这种情况下，代谢水平是比较稳定的。因此，基础代谢卒常作为评价机体 
能量代谢水平的指标。基础代谢率比一般安静时的代谢率低，是人体在清國时的最低能置代谢 
水 T 3在熟睡时机体的:各种生理功能活动减弱至更低水平，此时的能跫代谢'率也进-步降低， 
但在做梦时可增高。 

不同身材的个体，其能量代谢量可有较大差异。若以每 T 克体 重的产热量进行比较，则身 
材矮小的人每千克体重的产热量要高于身材高大的人。研究表明1若以每平方米体表而积的产 
热量进行比较，则不论身材大小，每小时的产热 M 就非常接近。即能量代谢率的高低与体重不 
或比例关系，而与体表面积成正比。因此，能量代谢率常以敢位时间内单位衷面积的产热量为 
单位，即用 kj /( m 2 _ h ) 来表示。 

人的体表面积可用 Stevenson 公式 进行测 算，即 

体 表面积 （ m 2 ) =0. 0061 + 身高 （ cm ) +0.0128 X 体重 （ kg ) -0. 1529 (7-3) 

近年来对国人体表面积的测算结果显示，用 Ste - 
venson 公式算得到的数值略小于实际检测所得的数 
值，然而，目前尚无公认的更为确切的计算公式。 

另外，体表面积还 nj _ 在体表面积测算图（图 7 _ 2 ) 

上直接读取。具体做法是在图中分别找出受试者的 
身高值和体重值在各自标尺上的对应点，这两点的 
连线与体表面积标尺交点的读数，就是该受试者的 
体表面积。 

除体表面积外，蕋础代谢率还因受试若性別、年 
龄的不同而有差异（表 7-4)。 当其他情况相同时， 

男性的基础代谢率平均值较同龄组女 性高； 儿童的 
基础代谢率比成人高，年龄越大,代谢率越低 3 

以下举例说明对基础代谢率的测定方法。通常 
采用简化的能 M 代谢测定法，即将非蛋白呼吸商视 
为0, 82，与之相对应的氧热价为 20. 20 kJ / L , 因此，只 
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图12体表面积测算图 
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需测定受试者在难础状态下一定时间内的耗氧量和体表面积，即可计算出基础代谢率。具体 


!如下 


表 7-4 国人正常的基础代谢率平均值 l > J /( m 2 • h >] 


年龄（岁） 

11 -15 

16-17 

18 -19 

20 -30 

31 ~40 

41 ~50 

51 以上 

男性 

195.5 

193.4 

166.2 

157. S 

158.6 

154.0 

149.0 

女性 

172. 5 

181.7 

154.0 

146. 5 

146. 9 

142.4 

138,6 


某受试者，男性，20岁，在基础状态下]小时的耗氧量为 KL ， 测算出的体表面积为 

其基础代谢率为 . 

20. 20 kj/L x 14 IVli I . 6 m 2 = 176. 75 kJ /( m 2 - h ) 

I 1 在床上在评价基础代谢率时，通常将实测值和表 7 - 4 中对应的正常平均值进行比较，采用 

' 相对值来表示，即 

基础代谢率 （ 相对值）= 实测 f 常幸雜 均值 x 100% (7_4) 

如果相对值在 ± 15 %之内，都认为在正常范 FPI ;相对值超过 2 0 % 时，说明可能是病理性变 
化。在临床上发现很多疾病都伴有基础代谢率的改变，特别是甲状腺功能障碍，基础代谢率 
可发生明显的变化。当甲状腺功能减退时，基础代谢率可比正常值低 20% 〜 仙％;而甲状腺 
功能亢进时，基础代谢率可比正常值高 25% 〜 80% 。其他如肾上腺皮质功能减退、垂体性肥 
胖、肾病综合征、病理性饥饿等将出现基础代谢率降低；糖尿病、红细胞增多症、白血病以及伴 
有呼吸困难的心脏疾病等基础代谢率可升高。当人体发热时，基础代谢率也升高，一般情况 
下，体温每升高 It ，基础代谢率将升高13%左右。基础代谢率的测定可作为临床上某些疾 
病的辅助途断力法之一，尤其是对于甲状腺疾病的辅助慘断具有一 1 疋意乂，但目刖由于可査 
接测定反映甲状腺功能的血清激素 （ T 3 、 T 4 ) 水平，故在甲状腺疾病的诊断上已很少应用。然 
而，白于基础代谢率能反映甲状腺激素的外周代谢情况，故仍是检测 甲状腺 功能的一个重要 
' 指标，特别是在甲状腺功能亢进的治疗过程中，测定基础代谢率可用于疗效观察。此外，测笔 
基础代谢率还可用于指导肥胖者控制摄入的食物热量及运动量，以达到适当降低体重的 
目的。 


第二节体温及其调节 

生物体生存的自然环境温度变化很大，有些地区不仅四季温差大，日间温度也有大幅度变 
化，而温度对生命系统具有重要影响。构成生物体的基本成分是蛋白质、脂质、核酸等生物大分 
子,蛋白质分子屮的肱键、核酸碱基之间的共价键以及细胞膜中的磷脂等均易受温度的影响。 
此外，机体在细胞和分子水平发生的各种生化反应均需酶的催化，温度能影响酶的活性，其皮应 
速率在一定范围内随温度的升高而增加^可见温度是影响细胞结构和功能的重要因素，机体相 
对稳定的温度是维持正常生存的重要保障。鸟类、哺乳动物和人类的体温是相对稳定的，故称 
： 为恒温动物 （hcnneothennic animal )。 而低等动物，如爬行类、两栖类的体温随环境温度的变化而 
变化，因而称为变温动物 （ P—l 0 — c animal) 0 恒温动物是通过体内完善的体温调节机制，包 
括自主性体温调节和行为性体温调节，使体温术受环境温度变化的影响，通常保持在高于环境 
温度的相对恒定状态，这对高等动物复杂的生物学特性十分重要。变温动物的体温通常与环境 
温度相同或略高于环境温度，虽然变温动物不具有完备的自主性体温调节能力，但也能通过行 
: 为性体温调节使机体与环境进行热交换，有利于生存。总之，温度是影响生命系统的重要因素， 
人体的体温作为基本生命体征之一是判断健康状况的重要指标。 
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第七费能垡代谢与体温 



在各种环境温度下、人体各部位的温度并不完全-致，但脑和躯十核心部位的温度却能保 
持相对稳定。因此，在研究体温时通常将人体分为核心与去层两个部分。核心部分的温度称为 
体核体温 （core tempera lure ) ;表层部分的温度称为彳本壳体温 (: shell temperature ) 生理学中所说 
的体温 （body temperature ) 是指机体核心部分的平均温度。 

(一）体壳体温和体核体温 

从体温的角度来划分的人体核心部分与表 

层部分并非同定不变，而是随环境温度的变化 
而发生改变的。如阁 7-3 所水，在寒冷环境中， 

核心部分的区域缩小，主耍集中在头部与胸腹 
腔内脏，表层部分的区域相应扩大，表层与核心 
部分之间的温度梯度明显。相反，在炎热环境 
屮，核心部分的区域扩大，可扩展到四肢,表层 
部分的区域明显缩小.表层与核心部分之间的 
温度梯度变小。 

1. 体壳体温体壳体温一般低于体核体 
温，在表层各部位之间也有较大温差，且易受环 
境温度的影响。机体表层最外层即皮肤的温度 
称为皮肤温度 （skin temperature ) e 环境温度为 
23^时 ，足 部皮肤混度约 27 X ： ，手部约301，躯 
干部约额部为33 ~34 X ： q 即四肢末梢皮 
肤温度最低，越近躯干和头部，皮肽温度越高。当气温达321以上时，皮肤温度的部位差异将变 
/ Jn c 与之相反，在寒冷环境中，皮肤温度的部位差异变大，即随气温的下降，手：足部皮肤温度降 
低最为显著，而头部皮肤温度的变动相对较小。 

皮肤温度与局部血流量密切有关，凡能影响皮肤血管舒缩的因素都能改变皮肤温度。例 
如，人在寒冷於境中或情绪激动时，交感神经兴奋，皮肤血管紧张性增高，血流量减少，皮肤温度 
降低 ，特别是手的皮肤温度显著降低，可从 30 T 骤降至 24< €。由于皮肤温度的变化在一定程度 
上可反映血管的功能状态，因此，临床上利用红外线 热影像 仪裣测手的温度可辅助诊断外周血 
管疾病。 

2. 体核体温体垓体温是相对稳定的，各部位之间的温度差异很小，其中肝脏在全身各器 i 
官中温度最高，约脑产热量较多，也接近38冗；肾、胰腺及十二指肠等器官温度略低; 直肠丨 
的温度则更低，约 37. D | h 于体核部分各器官通过血液循环交换热量而使温度趋于一致，因 
此.体核部分的血液温度可代表体核体温的平均值。 

体核体温特別是体核部分的血液温度不易被测量，所以临床上通常用直肠、口腔和腋窝等 
部位的温度来代表体核体温。直肠温度 （rectal lemperamre ) 的正常值力36, 9 ~ 3 7 . ，测量时温 

度计应插入直肠 6 cm 以上才能比较接近体核温度。口腔温度〔 oral tempexalure ) 的正常值为 
36. 7〜 37. 7 C C ，测量时应将温度计含于舌下。由于应用比较方便，因而是临床上常用的测温方^ 
法。但口腔温度受经口呼吸及进食食物的温度等因素的影响、测量吋要注意避免这些干扰因 
素。此外，对于不能配合测量的患者，如哭闹的小儿和精神病患者，则不宜测口腔温度°腋窝温 
度 （ axillaiy temperature ) 的正常值为36_ 0 - 37 . 。测量时需注意要让被测者将上臂紧贴胸壁， 

使腋窝紧闭，形成人工体腔。机体内部的热 fi 经过一定的时间逐渐传导到腋窝，使腋窝的温度 
升至接近于体核温度 e 因此，测量腋窝温度的时间一般较长，需要持续 5 〜 10 分钟，同时还应注 



图 7-3 在7同环境温度下人体体温分布状态 
A . 环境温度 20 T ; B . 环境温度 35C C 
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图 7-4 女性月经周期中的基础体温变化 
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意保持腋窝处干燥。测1腋窝温度方便易行 .在 临床上和日常生活中被广泛应用。 

此外，在临床上或实验研究中有时也检测食管温度和鼓膜温度。由于食管中央部分的温度 
与右心房内的温度大致相等，而且两者寸体温调节中发牛反应的时间过程也一致，所以可将食 
管温度作为反映体核温度的指标。一般食管温度比直肠温度低 OjT 左右。鼓膜的温度与下丘 
脑温度十分接近,在研究体温调节的生理学实验中常用鼓膜温度来反映脑组织的温度。随着鼓 
膜温度计的 开发， 现在临床上也有用鼓漢温度来监测机体体温的。 

3. 平均体温在分析机体的体温调节反应时需要考虑平均体温 （mean body temperature , 
T MR ) ，即指机体各部位温度的平均值。平均体温可根据体核体温和皮肤温度以及体核部分和表 

层部分在整个机体中所占的比例进行计算，计算公式如下 

T M pa ， T _ + ( l - cx )< T MS (7-5) 

式中 T MB 代表平均体温 ， T _ 为体核体温， T M 5 为平均皮肤温度， a 为体核部分在机体全部组织中 
所占的比例 ，（I - a ) 为体表部分所占的比 例。. 平均皮肤温度 （mean skin temperature ，!^) 可通过 
体表各区域的皮肤温度分别乘以该区域占总体表面积的比例，再经过加和而求出。值不是固 
定不变的，因为体核部分与表层部分的相对比例在不同环境温度下可发生较大变动。一般情况 
下,在适宜的环境温度中 a 值约为0.6 7 ,在炎热环境中可达 0. S 〜01,而在寒冷环境中约 
为 0.64 c 

(二）体温的生理性波动 

在正常情况下，体温可因一些内在3素而发生波动，但波动幅度一般不超过 H y 

1. 体温的日节律体温在一昼夜之间存在周期性的波动，表现为体温在清晨 2 〜 6 时 
最低，午后1 ._ 6 时最高。机体功能活动呈周期性变化的现象称为生物节律。人体体温的 
昼夜周期性波动称为体温的昼夜节律（ circac | i an rhythm ) 或 Id 节律。体温的日节律取决于 
生物体的内在因素，而与精神活动或肌肉活动状态等无关。如果让受试者处于一特定的环 
境中，将所有标志时间的外在因素，如昼夜明暗变化、环境温度的规律性变化、定时的进餐 
等统统去除，此时受试者的体温仍表现出日节律的特性，但这种节律的周期略长于地球的 
24小时自转周期，故称为 S 由运转周期 （ free-mnmng period ) 。人在日常生活中，由于上述 

,各种外在因素的作用，自由运转周期和地球的 24 小时自转周期发生同步化。因此，体温的 
昼夜节律便与地球自转周期相吻合。 g 前认为，生物节律主要受下丘脑视交叉上核的控制 
(见第九章）。 

2 , 性别的影响通常情况下，成年女性的体温平均高于男性 0.3 T 。 此外，育龄期女性的 
基础体温随月经周期而变动（图7- 4 )。所谓基础体温是指在基础状态下的体温，一般在早晨起 
床前测定。在月经周期中，体温在卵泡期较低，排卵日最低，排卵后升高 0.3 “0.61。因此，育 
龄期女性通过每天测定基础体温有助于了解有无排卵和排卵的日期。目前认为排卵后黄体期 
体温升高是由干黄体分泌的孕激素作用于下丘脑所致（见笫十一章 ）。 



(匕蠢 








，.广十$ 坤爨代消与体篇 

3. 年龄的影响儿廬和靑.少年的体温较岛，老年人闲甚础代谢率低而体溫偏低:新牛 J 二 
特别是早产儿，山于其沐温调钉机构尚末发 育完费 ，调芥体温的能力较差,故体温易受环境因素 
影响而发生变动、 .. 加果给婴儿洗澡时不注意保渦，其体温可降2〜4冗 ， W 时对婴幼儿应加强保 
温护理、， 

4. 运动的影响运动时 ft ): 肉活动能 f 史代谢增他，产热镇增加，体温升高。所以，临床 t 测量 
体温时应让受试者先安静一段时间后洱进行.测 S 小儿体温时应防止哭闹。 

此外，情绪激动肩神紧张、进食等均町对体温产化影响、在测 tt 体温时应予充分考虑。 

〔 A' 一汗 ,’ 'I 1 

正常情况卜，人的休温是相 t 稳定的;当某种原 w 使体温异常升高或降低时，若超过某一界 
限、将危及牛.命脑绀织对温度变化非常敏感，当脑温超过42^时，脑功能将严重受损，诱发脑 
电反应可完仝消失， W 此，发热、中弩等体 温异筲 升高时 ，及 时应用物理降温等方法以防脑温过 
度升高至关重要。当体温超过44〜451时，体内蛋 R 质发生不可逆变性而致死 。 反之，当 
体温过低时神经系统功能将 降低， 低于34丈时 " j _ 出现意识障碍，低于 30 T ] 时可致神经反射消失， 
心脏兴奋传导系统出观功能障碍 I 可发卞心室纤维性颤动，当进一步降至 28T 以下时 ，则心 脏活 
动停止 c 


\个 JL 体。故热反 Q 

如前述，营养物质代谢所释放的化学能在体内转化中.兄％以上直接转变为热能，其余不足 
50%的化学能储存于 ATP 等高能化合物分子中，仗机体各种功能活动能 fi 在体内经过转化与 
利用.除做外功外、其余部分最终也都转变为热能。热能在维持体温的过程中因不断由循环血 
液传送到体表被 散发而 丢失，又因机体各秤代谢活动而不断得到补充。恒温动物之所以能维持 
体温相对稳定，是因为产热 （heat P md UC tkm ) 和散热 (heat loss ) 两个生理过程在体温调节机构控 

制下取得动态平衡的结果。 

(― ) 严热反 S 

1. 主要产热器官体内的热量由三大营养物质在组织细胞中进行分解代谢及机体利 I 
用 ATP 时产生，因此，代谢水平高的组织器官，其产热景也大，反之则产热麗小。机体主要, 
的产热器官是肝脏和骨骼肌。从表 7-5 中 nj •见.机体在安静时主要由内脏产热，约占总产 
热量的56%。在内脏各器官中以肝脏的代谢最为旺盛，产热量最高，肝脏的血液温度比主 
动脉血液温度高 0. 4 -0. 8^ ,当进行体育运动或劳动时，骨骼肌则成为主要的产热器官。 
由于骨骼肌的 m 摄约占体重的 40% ，因 而具 有巨大的产热潜力。骨骼肌紧张度稍有增强， 

其产热贵即可明 ffi 增加，运动时，骨骼肌的产热量可由总产热量的18%增加到73%，剧烈 
运动时可达总产热量的90%。此外，褐色脂肪组织在寒冷环境下可发挥重要的产热作用， 
特别是在新生儿。 

表 7-5 几种组织器官在不同状态下的产热 ® 


产热置 （ 占机体总产热量的％ ) 

_鑛觸 c.. ■■ ^ ■ I 'I ■ I - —— 


组织器官 

重量（占体重的％) 

安静状态 

运动或劳动 

脑 

2.5 

16 

- 

内脏 

34 

56 

22 

背骼肌 

40 

18 

73 

其他 

23.5 

10 

2 
















第七章能麗代谢与体溫 

2_产热的形式体内可通过多种形式产热，如基础代 it 产热、骨骼肌运动产热、食物特殊动 
力作用产热以及战栗和非战栗产热等。在安静状态下，机侔的产热量大部分來自全身各组织器 
官的基础代谢，在寒冷环境中由干散热量增加，机休主要依靠战栗产热 （ shivering thermogenesis ) 
和非战栗产热 Uon - shivering thermogenesis ) 来增加产热量，以维持体热平衡，使体温保持相对 
稳定， 

(1) 战栗 产热: 战栗是指骨骼 肌发生 不随意的节律性收缩，其节律为9〜11次 /分。 战栗的 
特点是屈肌和伸肌同时收缩，许多肌纤维同步化放电，在肌电图上表现为成簇的高幅波群集放 
电波。此时肌肉收缩不做外功，能量全部转化为热量」特别是在寒冷环境下，机体首先出现肌 
紧张，或称战栗前肌紧张 （ prc-shrvcnng lone ) ，此时代谢率有所增加，在此基础上出现战栗，可使 
代谢率增加4〜5倍，产热量明显增多，有利于维持体热平衡。 

(2) 非战栗产热:非战栗产热又称代谢产热，是一种通过提高组织代谢率来增加产热的形 
式。 非战栗产热作用最强的组织是分布在肩胛下区、颈部大血管周围、腹股沟等处的褐色脂肪 
组织。 在褐色脂肪组织细胞的线粒体内膜中存在解耦联蛋白 （ uiiuuupliug prolein , UCP ) ，当受到 
甲状腺激素、贤上腺素作用 r ， ucp 就成为易化质子通道， h + 顺浓度梯度沿 ucp 返回到线粒体 
基质中，使经线粒体呼吸链电子传递建立的质子跨膜电-化学势能以热能的形式释放出来，而不 
能用于合成 ATP 。 褐色脂肪组织的代谢产热量约占非战栗产热总量的 70%。 成年人体内仅有 
少董褐色脂肪组织，新生儿体内则较多，新生儿因体温调节功能尚不完善，不能发生战栗，故非 
战栗产热对新生儿的意义尤为重要。 

3. 产热活动的调节 

(1) 体液 调节： 甲状腺激素是调节非战栗产热活动最重要的体液因素。如果机体暴露在寒 
冷环境中数周，甲状腺的活动明显增强，甲状腺激素大 跫分泌 ，可使代谢率增加20% 〜 30%。甲 
状腺激素作甩的特点是起效缓慢，但持续时间较长。肾上腺素、去甲背上腺素和生长激素等也 
口 J 刺激产热，它们的特点是起效较快，但维持时间较短。 

(2) 神经调节 ：寒冷 刺激可使位于下丘脑后部的战栗中枢兴奋，经传出通路到达脊髓前 
角运动神经元，引起战栗 3 还可使交感神经兴奋，促使肾上腺髓质释放肾上腺素和去甲肾 
上腺素增多，使代谢产热增加。上述寒冷环境下甲状腺激素释放的机制也是通过神经系统 
完成的，即寒冷刺激沿上行的神经传导通路进人中枢神经系统，引起下丘脑释放促甲状腺 
激素释放激素，后者再刺激腺垂体释放促甲状腺激素，从而促迸甲状腺产生和分泌甲状腺 
激素（见第十章）。 

(二）散热反应 

1. 散热的部位 人的主要散热部位是皮肤。当环境温度低于表层温度时 ，且在安静状态 
下,大部分体热通过辐射、传导和对流的方式向外界发散，小部分体热随呼出气、尿、奕等排泄物 
排出体外。在劳动或运动时，蒸发散热增强。当环境温度高于表层温度时，蒸发 散热便 成为机 
休唯一的散热方式。 

2. 散热的方式 

(1) 辐射散 热:辐 射散热 （thermal rarfiadmi ) 是指机体通过热射线的形式将体热传给 外界较 
冷物质的一种散热方式。人体在21 弋 的环境中，在裸体情况下约有60%的热量是通过辐射方式 
发散的。辐射散热量的多少主要取决于皮肤与周围环境之间的温度差，当皮肤温度高于环境温 
度时，温度差越大，辐射散热量就越多，反之，温度差越小，辐射散热量就越少。若环境温度高于 
皮 肤温度，则机体不仅不能通过辐射散热，反而将吸收周围环境中的热量。 此外， 辐射散热还取 
决于机体的有效散热面积，有效散热面积越大，散热蛰就越多。由于四肢的 表面积 较大,因而是 
辐射散热的重要部位。 

( 2 ) 传导 散热: 传导散热 （ thermal conduction ) 是指机体的热量直接传给与之接触的温度较 
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低物体的一种散热方式。经这种方式发散热量的多少取决于皮肤温度与接触物体之间的 
温度差、接触面积以及与皮肤接触的物体的导热性能等。在休内由于脂肪的导热性能较 I 
差，因而肥胖者身体深部的热量不易传向表层，在灸热的天气里容易出汗。空气的导热性 
能也较差，故在空气中通过直接传导的散热量很少。棉、毛织物是热的不良导体，因此，着 
衣有利于保存体热 a 实际上体热因传导而散失的热量并不多。由于水的比热较大，导热性 
能较好，在日常生活或临床治疗中常利用水的热传导作用进行局部加温或利用冰帽、冰袋 
等给高热患者实施降温 

( 3 ) 对流散热;对流散热（ thermal convection ) 是指通过气体流动向奎热量交换的一种散热 
方式。在人体表周围总有一薄层空气，当人体散发的热量传给这一层空气后，由于空气的不断 
流动，已被体表加温的空气移去，较冷的空气移来， 这样 ，体.热将不断散发到体外空间。所以，对 
流散热实际上是传导散熟的一种特殊形式。通过対流歡失热量的多少，除取决于皮肤与周围环 
境之间的温度差和机体的有效散热面积外、受风速的影响较大 m 风速越大，散热量就 越多; 反 
之，风速越小，散 热堂也 越少。衣服覆盖在皮肤表面，在棉毛纤维间的空气不易流动，这样着衣 
就能减少对流散热量，起到保温作用 U 

(4) 蒸发散热 :蒸发 （ evapcmtmn ) 散热是指水分从体表汽化时吸收热量而散发体热的一种方 
式。在正常体温条件下,蒸发1 g 水可使机体散发 2. 43 kJ 的热量，可见体表水分的蒸发;^一种十 
分有效的散热形式。许多的哺乳动物（如狗）和鸟类由于缺乏汗腺，在较低的环境温度下可维持 
体温的稳定，但在较高的温度下，特别是高于其体温时则较难维持正常的体温不变。患有无汗 
症的人，在冷环境中的反应与正常人无异，但在热环境中，由于不能借助于汗液蒸发散热，因而 
较容易中: t , 

蒸发散热可分为不感蒸:发和发汗两种形式。 

1 ) 不感蒸发:不感蒸发 （insensilple evaporation ) 是指体肉的水从度肤和黏膜（主要是呼吸道 
黏膜）表面不断渗，出向被汽化的过程$由于这种蒸发不被人们所察觉，且与汗腺活动无关，故得 
此名，其中水从皮肤表面的蒸发又称不显汗 （insensible perapiration ) 0 在环境温度低于 30 T ； 时， 
人体通过不感蒸发所丢失的水相当恒定，为12 ~ 15 ^(h ■ m 2 ) 0 •般情况下人体24小时的不感 
蒸发量约为 lOOOrril ，其中从皮肤表面蒸发的水为600〜 800 ml ，通过呼吸道黏膜蒸发的水为200 〜 
400 ml 。 在肌肉活动或发热状态下，不显汗可增加。婴幼儿不感蒸发的速率比成人大，因此，在 
缺水的情况下，婴幼儿更容易发生严重脱水。在临床上给患者补液时，应注意补充由不惑蒸发 
丢失的这部分体 液量。 在有些不能分泌汗液的动物，不感蒸发则是一种有效的散热途径，如狗 
在炎热坏境下#釆取热喘呼吸 ( panting ) 的方式来增加散热 3 

2) 发汗; 发汗 （ gating ) 是指汗腺主动分泌汗液的活动。通过汗液蒸发可有效带走大量侔 
熱。发汗可被意识到，故又称可感蒸发 ( sensible evaporation ) 0 人摊皮 肤上劳 / p 有两种汗腺，即 
大汗腺和小汗腺。大汗腺局限于腋窝和阴部等处，开口于毛根附近，从青春期开始活动，可能和 
性功能有关，而与体温调节反应无关。小汗腺可见于全身皮肤，其分布密度因部位而异，手掌和 
足跖最多，额部和手背次之，四肢和躯干最少。然而，汗腺的分泌能力却以躯干为最强。小汗腺 
是体温调节反应重要的效应器、对在炎热环境下以及运动和劳动时维持体热平衡起到关解的作 
用(见网络增值服务）。 

在 汗液的成分中水约占99%，固体成分约占1% u 在固体成分中，大部分为 NaCl , 也有 
乳酸及少量 KC 1 和尿素等。当汗腺分泌时分泌管腔内的茧力可高达 250 mm % 以上，表明 
汗液不是简单的血浆滤出物，而是汗腺细胞主动分泌产生的。刚从汗腺分泌岀来的汗液与 
血浆是等渗的，但在流经汗腺管腔时，在醛固酮的作用下，汗液申的 Na + 和 Cl — 被重吸收， 
最后排出的汗液是低渗的。因此，当机体大量发汗时可导致血浆晶体渗透压升髙，造成髙 
渗性脱水。当发汗速度加快时，由于汗腺管不能充分吸收 NaCl , 汗液中的 NaCl 浓度隸高， 
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!此时机体在丟失大量水的同时，也丢失大量 NttCl ，因此，在短时_内大量出汗时应注意在 
补充水的同时补充 NaCl, 以免引起水和电解质平衡紊乱，甚至导致神经系统和骨豁肌组织 
的兴奋性改变而发生热痉挛 

在体内有以下三种情况能弓 i 起汗腺分泌汗液。由温热件刺激引起的发汗称为温热性发汗 
(thermal sweating ) 0 控制温热性发汗的中枢位于下丘脑的体温调节 中枢。 当机体接受温热性刺 
激时，发汗中枢 (sweadns center) 通过支配汗腺的交感胆碱能纤维使全身小汗腺分泌汗液。温热 
性发汗的生理意义在于通过汗液的蒸发散热，维持体温的相对稳定。精神紧张或情绪激动时， 
也会引起发汗 7 称为精神性发汗 (memai sweating ) Q 其中枢位于大脑皮层运动区，通过支配汗腺 
的交感肾上腺素能纤维引起发汗，没汗鄯位主要在掌心、足底及前额等处。精神性发汗与体温 
调节的关系不大，而是机体应激反应的表现之一。温热性发汗和精神性发汗常同时出现，不能 
截然分开。此外，在进食辛辣食物时，口腔内的痛觉神经末梢受到刺激 ，吋反 射性地引起头部和 
颈部发汗 1 称为味觉性发汗 (gustatory s > veating ) 0 
■ 3. 散热反应的调节 

(1) 皮肤血流量在散热反应中的作用及 调节： 如前所述 7 机体通过辐射、传导和对流的散热 
' 方式散失热量的多少，主要取决于皮肤和环境之间的温度差，而皮肤温度的髙低与皮肤的血流 

量有关。皮肤血液循坏的解剖特点 是:分 布到皮肤的动脉穿透隔热层（如脂肪组织等），在真皮 
I的乳头下形成微动脉网，再经过回曲折的毛细血管网延续为丰富的静脉丛；在皮下还有大量动- 
静脉吻合支。以上特点决定了皮肤血流量可在很大范围内变动。机体通过交感神经控制皮肤 
血管的口径，调节皮肤的血流量，使散热1符合当时条件下体热平衡的需要。如在炎热环境中， 
交感神经紧张性降低，皮肤小动脉舒张，动，静脉吻合支开放.，皮肤血流 撤显著 增多，据推箅，全 
身皮肤的血流量最多可达到心输出量的 12% 0 皮肤血流量增多时，有较多的体热可从机体深部 
:被带到表层，使皮肤温度升高，以加强散热。另外，汗腺活动增强时，皮肤血流量增多也给汗腺 
| 分泌带来必要的水源。在寒冷环境中 7 交 
感神经紧张性增强,皮肤血管收缩，血 
流量减少，以减少散热此时身体表层 
宛如一个隔热器，可起到防止体热散失 
的作用。此外，由于四肢深部的静脉和 
动脉相伴行，这相当于一个热量的逆流 
交换系统，即从四肢远端商流的静脉血 
温度较低，苽从与其伴行的动脉摄取热 
量，带回体核部分 ， 而动脉血在流向四 
肢远端的过程中温度逐渐降低（图 7- 
| 5 ) ，可减少热量的散失。当环境温度 

在 2 0〜 sot 时，机体的产热量没有大 

幅度变化，此财，机体无需发汗，也无需战栗，仅通过调节皮肤血管血淹量，即可辑制机体 
的散热量，以维持体热 平街。 

(2) 影响蒸发散热的因素 :如 前所述，汗腺受交感胆碱能纤维支配，当交 羅柿经 兴奋时，末梢 
释放递质 ACh 增多，通过作用于 M 受体，使汗腺分秘增多。机体发量和发_逮麇受环境温 
度、湿度及机体活动程度等因素的影响。正常人在安静状寒下，当环境龜度达到30弋左右时便 
开始发汗;如果空气湿度较髙且衣着较多，气温在 25 T 时便司*引起发汙，加之湿度较 高时汗 液不 
易被蒸发，体热不易散失，可反射性引 起大量 发汗。在劳动或体育运动时，气 温虽在20冗以卜、 
也可发汗，而且发汗量往往较多。但若在高緝环境中停留时间过久，发汗速度可因汗腺疲劳而 
明显减慢。 



图 7-5 皮肤血管结构模式图: 
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干扰因素 


f 能璺代谢弓谅温 

. [U _ V 」 

(-) 体温调节的基志万式 

体温调节有 ri 主件和行为件体温调 作两 种苺本方式 Q 主性休温调 ’（autonomic thcmio - 
regulatioii .) 是指 A : .体温谪节中枢的拎制卜•，通过.增减皮肤的血流歐 V 发汁、战栗和改变代谢水平 
等生理性调节反应、以维持产热和散热的动态 f 衡，使体温保持在相讨稳定的水平。行 为性体 
温调节 （behavioral 1 hermoregiilalion ) 是指有意识地进彳了右利于建 S 体热平衡的行为活动，如改变 

姿势、增减衣物、人 r . 改 辫气 候条件等： 

(二） a 主性体温调节 

自主性体温调节主要足通过反馈控制系统实现对体温的调节，以维持体温相对稳定。在这个 
控制系统中，下丘脑的体温调节屮枢属于控制部分，由此发出的传出信息控制受控系统的活动，如 
驱动骨骼肌战栗产热，改变皮肤血管 n 径，促进汗腺分泌，从而使机体的产热量和散热量保持平衡。 
当内、外环境因素变化使体温受到干扰时 : 通过温度检测装琶，即存在于皮肤&体深部 （ 包括祌经 
中枢）的温度感受器 ，将 干扰信息反馈至体温调节中枢，经过中枢的整合作用，发出适当的调整受控 
系统活动的信息，建立起当时条件7的体热平衞（图6 ) 。此外，通过前馈系统^及时启动体温调 
节机制，避免休温出现大幅波动。人类或其他恒温动物 X 别下变温动物的主要特征是具备自主性 
体温调节功能.通过调控产热过程和散热过程，使休湄得以保持相对稳定。 
r- -前馈系统 



图 7-6 自主性#:温调节机构示意图 

1. 温度感受器根据感受器存在的部位，可将温度感受器分为外周温度感受器和中枢温度 

感 受器; 根据感受温度的性质，温度感受器又可分为冷感受器和热感受器。 

⑴外周温度感受器:外周温度感受器 （Pcnpheral thermoreceptor ) 是存在于皮肤、黏膜和内脏 
中的对温度变化敏感的游离神经末梢，包括热感受器和冷感受器。在一定温度范围内，当局部 i 
温度升高时，热感受器兴奋;反之，当温度降低时冷感受器兴奋。热感受器和冷感受器各自有特 
定的最敏感温度范1，热感受器的敏感温度在较高混度侧1冷感受器的敏感温度则在较低温度 
侧。例如，冷感受器在低于正常体温的某一温度时放电频率最高，而热感受器在高于正常体温 
的某一温度时放电频率达高峰。当温度偏离各自敏感的温度时，感受器发放冲动的频率将降 
低。在皮肤的温度感受器呈点状分布，且冷感受器较多，大约是热惑受器的 5 ~ 11 倍，因此，对 
冷刺激较为敏感。此外，皮肤的温度感受器表现为对温度的变化速率更为敏感。 

(2) 中枢温度感受器：中枢温度感受器 （ central thermoreceptor ) 是存在于中枢神经系统内对 

温度变化敏感的神经元.包括热敏神经元和冷敏神经元。在一定范围内，热敏神经元 （ waral - sen - 
fiitive neuron ) 表现为在局部组织温度升高时发放冲动频率增加；冷敏神经元 （ cold - sensitive neu - 


散热装置（汁腺、 
皮肤血管） 
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mn) 则在局部组织温度降低时发放冲动频率增加。动物实验表明，下丘脑、脑十 M 状结构和脊髓 
等中枢神经系统中都含有温度敏感神经元，其中，在视前区-下丘脑前部 （ preoptic - amerior hypo - 
thelatnus area ， PO / AH :)热敏神经元居多；而在脑干网状结构和下丘脑的弓状核，则冷敏神经元较 
多。温度敏感神经元对局部温度的变化十分敏感，当局部组织温度变动 0. It 时放电频率就会 
发生变化，且不出现适应现象。 

近年来发现一种被称为 瞬时受体电位 （transient receptor potential ， TRP) 的非选 择性阳离子通 
道，在皮肤、感觉神经末梢和中枢神经系统等多种组织中广泛表达。根据氨基酸残基序列 的同源 
性 ，哺轧 动物的 TRP 通道家族可分为 7 个亚家族，即 TRPC 、 TRPV 、 TRPM 、 TRPA 、 TRPP、TRPML 和 
TRPN ， 每一亚 家族又可再分为若千亚型。各种 TRP 通道作用的共同点是调节细胞内的 Ca 2+ 、Na + 
浓度和膜电位，其主要功能是介导各种感觉信号的传递。其中 TRPV1 (又称 VR1) 、 TRPV2( 又称 
VKL!) 、 TRPV3 、 TRPV4 、 TRPM2 、 TRPM4 、 TRPM5 、 TRPM8( 又称 CMR1 ) 和 ANKTM 1 具有感受温度刺 
激的功能 c TRPV1 和 TRPV2 感受伤害性高温刺激，与产生痛觉有关， TRfV3 、 TRPV4 、 TRPM2 、 TR- 
PM 4 和 TRPM5 感受温和热刺激 ，而 TRPM8 和 ANKTM1 则感受冷 （凉） 刺激 c 这些通道蛋白不仅可 
感受温度刺激 ，有 的还能感受其他的理化因素刺激，如渗透压、 H + 浓度、辣椒素和薄荷醇等。 关于 
TRP 通道在体溫调弁机制中的生理作用及相关生物学机制前尚 不十分 清楚。 

2- 体温调节中枢如前所述，从脊髓到大脑皮层的整个中枢神经系统中都存在参与调节体 

温的神经元，但对恒温动物迸行脑分段横断实验证明，只要保持下丘脑及以下的神经结构完整， 
动物虽在行为等方而 pj 能出 现障碍，但仍能维持体温的相对恒定，说明调节体温的中枢主要位 
丁下丘脑。现已证明 3 下丘脑 P 0/ AH 是机体最重要的体温调节中枢， P 0/ AH 的温度敏感神经元 
不仅能感受局部脑温的变化，对下丘脑以外的部位，如中脑、延髓、脊髓以及皮肤、内脏等处的温 
度变化也能发生反应。换言之，柬自中枢和外周的温度信息会聚于此，经整合后发出传出信息， 
使机体产生相应的体温调节反应。此外， PO / AI - I 的温度敏感神经元还接受多种物质的刺激，包 
括致热原 ( pyrogen ) 、5-羟色胺、去甲肾上腺素和多种肽类物质，引起相应的体温调节反应。若破 
坏 P 0/ AH ， 与体温调节有关的产热和散热反应都将明显减弱或消失。这也进一步说明 P 0 /AH 
是休温调节中枢整合机枸的中心 部位。 . 

3- 体温调节过程——体温调定点学说从 20 世纪 70 年代开始，人们用体温调节的调定点 
学说 (set point theory ) 解释机体在各种环境温度下保持体温相对稳定的机制。该学说认为体温 
谪节过程类似于恒温器的工作原理，体核体温作为控制变量，其变化信息反馈到体温调节中枢， 
与中枢的调定点水平（内设参考温度值)进行比较，体核体温与此参考温度之间的差值即为误差 
信号 T 机休据此调节产热活动和散热活动，使体温向着接近于调定点的方向变化。一般认为，人 
的正常体温调定点为 37 T ，体温调节中枢按照这个设定温度进行调1?活动，当体温与调定点的 
水平一致时，说明机体的产热量与散热量取得 平衡; 当体温高于调定点水平时，体温调节中枢促 
使机体产热活动减弱，散热活动 加强; 反之，当休温低于调定点水平时，促使机体产热活动加强， 
散热活动减弱，直到体温回到调定点水平。关于调定点的设置 y H 前认为主要取决于热敏神经 
元和冷敏神经元的温度敏感特性， E 卩两种温度敏感神经元随温度变化而放电频率改变的特性。 
如图 7 -7所示，当热敏神经元反应曲线的斜率减小，或冷敏神经元反应曲线的斜率增大时，调定 
点 上移; 反之，热敏神经元反应曲线的斜率增大，或冷敏神经元反应曲线的斜率减小时，调定点 
下移。如果某种原因使调定点向高温侧移动，机体便出现发热 Cfever )。 如由细菌感染所致的发 
热就是由于在致热原作用下引起体内-系列反应，结果使体温调定点被重新设置，如上移到 
39 t ，这种现象称为重调定。由于在发热初期体温低于新的调定点水平，机体皆先表现为皮肤 
血管收缩，减少散热。随即出现战栗等产热反应，直到体温升高到 39 T ，此时，产热和散热活动 
在新的调定点水平达到平衡，可见，发热属于调节性体温升髙，是体温调节活动的结果。另外， 
由于环境温度过高而引起中暑时，也可出现体温升卨，但这种情况并非因为体温调节中枢调^ 








冷敏神经元 liriin 


图 7-7 下丘脑温度变化与温度敏感神经元的放电活动 
九下丘脑温度变化及温度敏感神经元放电活动实时记录曲线。下丘脑温度敏感神经^放电频率^ 
定”定点水平模式图，其中，表示正常及发热时热敏神经元放电特性；同样 7 C 、 C ’ 表示冷敏神经元 
放电 特性; 箭头表示体温调定点水平 

(三）行为性体温调节 

恒温动物和变温动物都具有行为体温调节的能力。例如，人能根据气候变化而增减衣着，使 
用冷、暖空调等。动物表现为在寒冷环境中具有日光趋向性行为，而在炎热环境下躲在树阴下或钻 
进洞穴中。行为性体温调节是变温动物的重要体温调节手段。在恒温动物，行为性体温调节也是 
体温调节过程的重要一环 ，一 般当环境温度变化时，首先采取行为性体温调节，若其行为活动仍不 
能维持正常体温时，机体将启动自主性体温调节。通常行为性体温调节和自主性体温调节互相补 
充 ，以保 持体温的相对稳定。例如，人在严寒环境中，有条件的情况下首先要多穿衣服或进入暖房， 
如果衣着不暖，则会发生肌肉战栗，同时还会采取拱肩缩背的姿势和踏步等御寒行为。 

机体产生的体温调节行为是根据温热的舒适感决定的。温热的舒适感 （出 ermal comfort ) 是 
指来自于温度感受器的温度信息经高级神经中枢整合后所产生的主观的舒适或不适的感觉。 

机体采取的体温调节行为是向着有利于产生温热舒适感的方向进行的。 

四、 特殊环境溫度下的体温调节 

机体处在低温或高溫环境下，经过一段时间后，能够逐渐产生适应性变化，使机体的最大调 
节能力增强，这种现象称为温度习服 （ thermal acclimation ) ，包括热习服和冷习服。 

(一） 热习服 

热习服 (heat acclimation ) 是指机体反复或持续暴露于高温环境后所产生的适应性变化，表 
现为引起发汗的体溫阈值降低，发汗反应的潜伏时缩短，发汗量增加，汗液中钠盐含量减少，以 、 
及引起皮肤血管扩张的体温阈值降低，皮肤血流量增加等。 

(二） 冷习服 

冷习服 （cold acclimation ) 是指机体反复或持续暴露于冷环境后逐渐出现的适应性改变。例 

如，基础代谢率增加，非战栗性产热增加，细胞膜流动性改变，细胞骨架重新构建 ， ，K + -ATP 

酶活性增高，热绝缘层 （ 皮下脂肪层或动物的羽毛密度）增大等。 

1 (曹宇） 


第七意能量代谢与体温 _ 

点上移，而是由于机体的散热能力不足或体温调节中枢功能障碍所致，为非调节性体温升高（见 
网络增值服务）。 


A4238342000 4238342000 

t ss^ ss 
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思考題 * 

[減 分析达动时也沭的能量代谢情;兄 

2•说明各种能 -f •代谢测定方法 的 原理和特点 

3 .从能量代设的角度说明肥胖产生的原因及对机体的危害。 

4 . 说明保持体溫相对穗定的机制和生理 意义。 

5. •以3作溫调定点学说解释机体发热和解热过程 3 
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灣 第八章尿的生成和排出 


第一节肾的功能解剖和肾血流量 

肾脏是机体最重要的排泄器官，通过尿的生成和排出，参3维持机体内环境的稳定。肾脏 
能排出机体代谢终产物以及进人机体过剩的物质和异物，调节水和电解质平銜，调节体液溱透 
压和电解质浓度，调节动脉血压和调节酸碱平衡等。 

尿生成包括三个基木 过程: ①血浆在肾小球毛纸血管处的滤过，形成超 滤液; ②超滤液在流 
经肾小管和集合管的过程中被选择性重 吸收; ③肾小管和集合管的分泌，最后形成终尿。 

肾脏也是一个内分泌器官，可合成和释放肾素，参与动脉血压的 调节; 合成和释放促红细胞 
生成素，调节骨髓红细胞的生成；肾脏中的-羟化酶可使25-羟维生素 D 3 转化为1,25-二羟维 
生素 D 3 , 参与调节钙的吸收和血钙 水平； 肾脏还能生成激肽、前列腺素，参与局部或全身血管活 
动的调节。此外，肾脏还是糖异生的场所之一。可见肾脏具有多种功能，本章重点讨论尿的生 
成和排出。 

一、肾的功能解剖 

肾是实质性器官，位于腹腔后上部，脊椎两旁，左右各一。肾实质分为皮质和髓质两部分。 
皮质位于表层，富有血管，主要由肾小体和肾小管构成。髓质位于深部，血管较少，由15〜25个 
肾锥体构成。锥体的底朝向皮质髓质交界，而顶部伸向肾窦 ，终 止于肾乳头。在肾单位和集合 
管生成的尿液经集合管在肾乳头处开口进人肾小盏，再进入肾大盏和肾盂，最后经输尿管进入 
膀胱。肾盏、肾盂和输尿管壁内含有平滑肌，其收缩运动可将尿液驱向膀胱。在排尿时，膀胱内 
的尿液经尿道排出体外。 

(-) 肾荜位的构成 

人的每个肾中约有10 6 个肾单位 （ nephron ) ，它是尿生成的基本功能笮位，它与集合管共同 
完成尿的生成过程。肾不能再生新的贤单位，因此，肾脏损伤、疾病或正常老年化，肾单位的数 
目将渐渐减少。 4 0岁后，每10年肾单位将减少大约10%。肾单位由肾小体及与之相连接的肾 
小管构成。肾小体由肾小球和肾小囊组成（图 8- 1 ) 。肾小球是位于入球小动脉和出球小动脉之 
间的一团彼此之间分支又再吻合的毛细血管网。肾小囊的脏层和壁层之间的间隙称为肾小囊。 
肾小管包括近端小管，髓袢和远端小管。髓袢按其行走方向又分为降支和升支。前者包括髓袢 
降支粗段和髓袢降支 细段; 后者包括髓袢升支细段和升支粗段（见网络增值服务）。远端小管经 
连接小管与集合管相连接。 

集合管不属于肾单位，但功能上与肾小管的远端小管有许多相同之处。集合管与远端小管 
在尿液浓缩过程中起重要作用。 

肾单位按其所在的部位可分为皮质肾单位和近髓肾单位两类。肾小体位于外皮质和中皮 
质层的肾单位称为皮质肾单位 （cortical nephron )， 约占肾单位总数的 80% ~90 % o 这类肾单位 
的肾小体相对较小，髓袢较短，只达外髓质层，有的甚至不到髓质;其人球小动脉的口径比出球 
小动脉的大，二者的比例约为2:1，出球小动脉分支形成小管周围毛细血管网，包绕在肾小管的 
外面，有利于肾小管的重吸收 c 近髓肾单位 (juxtamedullary nephron ) 的背小休位于靠近髓质的内 
皮质层，其特点是肾小球较大，髓袢长，可深人到内髄质层，有的可到达肾乳头部；八球小动脉和 
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A 


图 8-1 肾单位示意图 

A . 肾单位的 组成; B . 肾单位和稃血管的机构示意图，图中示处于肾皮质不同部位的肾单位和肾血管 
的结抅显著不同 

出球小动脉口径无明显差异，但 出球 小动脉进一步分支形成两种小血管，一种为网状小血管，缠 
绕于邻近的近曲小管和远曲小管 周围； 另一种是细而长的 U 型直小血管。网状血管有利于肾小 

管的重吸收,直小血管在维持髓质高渗中起 i _ ( 

重要作用。在人类，近 髓肾笮 位约占全部肾 
单位的10% 〜 15%。 

(二）球旁器 

( juxtaglomerular ap>paratus ) 丰要 

分布于皮质肾单位，由颗粒细胞 （granule 
cell ) 、球外系膜细胞 （extraglomerular mesang ¬ 
ial cell ) 和致密斑 （ macula densa ) 三部分组 
成（图8-2)。颗粒细胞也称球旁细 
giomeioilar cell ) ，是人球小动脉和出球小动 
脉管壁中一些特殊分化的平滑肌细胞，细胞 
内含分泌颗粒，能合成、储存和释放肾素。 

致密斑是髓袢升支粗段的远端部一小 
块由特殊分化的高柱状上皮细胞构成的组 
织。致密斑穿过由同一肾单位人球小动脉 
和出球小动脉间的夹角并与颗粒细胞及球 
外系膜细胞相接触。它能感受小管液中 
N aC i 含量的变化，并通过某种形式的信息 
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传递，调节颗粒细胞对肾素的分泌和该肾单位肾小球的滤过率„这一调节过程称为管-球反馈 
(见后文）。 

球外系膜细胞是位于人球小动脉，出球小动脉和致密斑之间的一群细胞，细胞聚集成一锥 
形体，其底面朝向致密斑。这些细胞具冇吞噬和收缩等功能。 

(三）滤过膜的构成 1 

肾小球毛细血管内的血浆经滤过迸入肾小囊，毛细血管与肾小囊之间的结构称为滤过膜 
(filtration membrane ) ，由毛细血管内皮细胞、基膜和肾小囊脏层足细胞的足突构成（图8_ 3 )。滤 
过膜的内层是毛细血管内皮细胞，纸胞上有许多直径为 ™ ~90 nm 的小孔，称为窗孔 •小 分子溶 
质和小分子量蛋白质可 A 由通过，但血细胞不能通过；内皮细胞表面有带负电荷的糖蛋白，可阻 
碍带负电荷的蛋白质通过。基膜层为非细胞性结构，曰基质和一些带负电荷的蛋白质构成。膜 
上有直径为 2 ~ 8 nm 的多角形网孔，网孔的人小决定分子大小不同的溶质是否可以通过，也是阻 
碍血浆蛋 d 滤过的•个重要屏障。滤过膜的外层是肾小囊上皮细胞，上皮细胞有很长突起，相 
互交错对插，在突起之间形成滤过裂隙膜，膜上有直径4 - llrmi 的小孔，是滤过膜的最后一道屏 
障。肾小球滤过屏璋上有、种蛋白质，称为 T ^ phrin , 是足细胞裂隙膜的主要蛋白质成分，其作用 
是阻止蛋白质的漏出。缺乏 nephrin 时，尿中将出现蛋白质（见网络增值服务）。位于肾小球毛 
细血管内皮与基膜之间还有一种细胞，称为系膜细胞，与其周围的基质共同构成系膜。大鼠的 
系膜细胞分为两类，一类细胞称为固有平滑肌样系膜细胞，具有收缩能力，可调节滤过膜的面积 
和肾小球滤过系数，还具有吞噬作用 3 另一类细胞称为骨髓源吞噬细胞，数 a 较少，具有吞嗯能 
力，其中有些细胞表达主要组织相容性复合分子 n 能充当抗原提呈 细胞。 一些缩血管物质， 
如血管升压素、去甲肾上腺素、血管紧张素 n 、内皮素、血栓烷\和腺苷（可引起入球小动脉收 
缩）等，可引起系膜细胞收缩。心房钠尿肽、前列腺素 E :、 前列环素、多巴胺和一氧化氮 （ NO ) 可 
使系膜细胞舒张。 



正常人两肾全部宵小球的总滤过面积达 1.5 m 2 左右，且保持相对稳定。不同物质通过滤过 
膜的能力取决于滤过物质分子的大小及其所带的电荷。一般说来，分子有效半径小于的 
中性物质可自由滤过（如葡萄糖 h 有效半径大于4, 2 nm 的物质不能滤过;而有效肀径在 2. 0〜 

4. 2 nm 之间的各种物质，则随有效半径的增加而滤过量逐渐降低。用不同有效半径的中性右旋 
糖酐分子进行实验，可淸楚地证明滤过物质分子大小与滤过的关系。然而有效半径约为 3 . 6nm 
的血浆白蛋 R (分子量为96 000) 却很难滤过，因为白蛋白带负电荷。用带不同电荷的右旋糖酎 
进行实验观察到，即使有效半径相同，带正电荷的右旋糖酐较易通过，而带负电荷的右旋瑭酐则 
较难通过（图 8-4) c 以上结果表明滤过膜的通透性不仅取决于滤过膜孔的大小，还取决于滤过 
膜所带的电荷。在病理情况下，滤过膜的面积和通透性均吋发生变化，从而影响肾小球的滤过。 ； 
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(四 ：） 肾脏的神经支配和 ait 管分布 

肾交感神经节前神经元胞体位于第12胸段至第2腰段脊髓的中间外侧柱，其纤维进人腹腔 
神经节和位于主动脉、肾动脉部的神经节，节后纤维与肾动脉伴行，支配肾动脉（尤其是入球小 
动脉和出球小动脉的血管平滑肌）、肾小管和颗粒细胞。肾交感神经节后纤维末梢释放的递质 
是去甲肾上腺素，可调节肾血流量、肾小球滤过率、肾小管的重吸收和肾素的释放。有资料表 
明，肾神经中有少量纤维释放多巴胺，可引起肾血管舒张。肾脏各种感受器的感觉信息可经肾 
传入神经纤维传人中柺（包括脊髓以及更高位的中枢），从而调节肾脏的功能。一般认为肾脏无 
副交感神经末梢分布。 

肾动脉由腹主动脉垂直分出，入肾后依次分支形成叶间动脉、弓状动脉、小叶间动脉和入球 
小动脉。人球小动脉分支并相互吻合形成肾小球毛细血管网，然后汇集而形成出球小动脉。离 
开肾小体后，出球小动脉再次分支形成肾小管周围毛细血管网或直小血管，最后汇人静脉。肾 
脏血管分布的特点是有两套相互串联的毛细血管网，两者之间由出球小动脉相连。 

.二肾血流最的特点及其调节 

(-) 肾血流量的特点 

在安静状态下，健康成年人两肾的血液灌注量，即肾血流量 （renal blood fbw ， RBF ) 约为 
1200 mJ / m m ， 相当于心输出量的20%〜25%，而肾脏仅占体重的 0. 5%左右，因此肾脏是机体供 
血量最丰富的器官。肾脏在尿生成过程中虽然需要大量能量供应，但仅占机体基础氧耗量的 
10%左右,可见肾血流量远超过其代谢需要。肾血流量的另一特点是不同部位的供血不均，约 
94%的血流供应肾皮质，约5%供应外髓质部，剩余不到1%供应内髓质部。肾小球毛细血管网 
与出球小动脉连接，肾小球毛细血管的血压较髙，有利于肾小球毛细血管中血浆的滤过。皮质 
肾单位的出球小动脉分支形成小管周围毛细血管网，包绕在肾小管的外面，肾小管周围毛细血 
管的压力低，但血管内胶体渗透压高，有利于肾小管的重吸收。近髓肾单位的出球小动脉进一 
步分支形成两种小血管，一种为网状小血管，缠绕于邻近的近曲小管和远曲小管 周围； 另一种是 
细而长的呈 U 形的直小血管与髓袢并行。直小血管的血流对髓质髙渗状态的维持起重要作用。 

(二）肾肋流 M 的调节 

肾血流量在不同状态下有很大变化，安静时可保持相对稳定，紧急状态时则急剧减少。 

1_肾血流量的自身调节肾血流量的多少主要取决于肾血管 的殂力 ，包括入球小动脉、出 
球小动脉和叶间小动脉的阻力1其中最重要的是人球小动脉的阻力。在安静时，当肾动脉灌注 
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压在某一范围内 （ 80〜】 60 mmHg ) 变动时，肾血流 
量却基本保持不变，即使在离体实验中也是如此 
(图 S -5 h 这是因为，贤动脉灌注压在此范围内降 
低时，肾 rffl 管阻力将相应降低，而肾动脉灌注 ffi 在 
此范围内升高时，肾血管阻力也相应增加，因而肾 
血流童能保持相对恒定。在没有外来神经..体液 
影响的情况下，当动脉血压在一定范围内变动时 
肾血流量能保持恒定的现象，称为肾血流 量的自 
身调节。肾血流 M 经自身谪节而保持相对稳定， 

也使得肾小球滤过率在此血压范围内保持相对稳 
定，故肾脏对钠、水和其他物质的排泄不会因血压 
的波动而发生较大的变化，这对肾的尿生成功能 
具有重要意义。 

肾血流 a 自身调节的机制有肌源件机制和管- 
煉反馈两种学说。 

(1) 肌源性学说 :该学 i 兑认为，当灌注压升高时，肾入球小动脉血管平滑肌因压力升高而受 
牵张剌激加大，有更多的 Ca 2 + W 胞外进人胞内，使乎滑肌的收缩加强，血管口径变小，血流阻力1 
加大。反之，当动脉血压降低时，肾人球小动脉平滑肌受牵张刺激减小，血管平滑肌舒张，血管 

口径增大，血流阻力减小。当动脉血压低二 SOmmHg 时，平滑肌舒张达到极限;而当动脉血压卨 
于 160 inmHg ，平滑 肌达收缩极限，故肾血流量随血压改变而变化。用罂粟碱、水合氯醛或氰化钠： 
等药物抑制血管平滑肌活动后，自身调节即消失 c 

(2) 管-球反 馈:实 验证明，当肾血流量和肾小球滤 H 率下降时，小管液在髓袢的流速变慢， 

使 NaCl 在髓袢升支的重吸收增加，结果导致流经致密斑处的 NaCl 浓度降低，致密斑感受 NaCl 
浓度降低的信号引起两个效应:一是降低入球小动脉阻力，升高肾小球毛细血管静水压•，二是增 
加人球小动脉和出球小动脉的颗粒细胞释放肾素，然后通过血管紧张素家族的相继激活而生成 ！ 
血管紧张素 II (Angn ) II 能选择性地使出球小动脉收缩，也使贤小球毛细血管静水压升高。! 

这两方面的效应都能使降低了的肾小球滤过压恢复正常（由于血管紧张素系统对肾血流量和肾 1 
小球滤过率的凋节十分電要，临床上在某些特殊情况下使用 Angll 的受体阻断剂时应特别慎重 ， I 
如用 Angll 的受体阻断剂治疗肾动脉狭窄引起的高血压时，可严重降低肾小球滤过率，最终可使 
肾小球滤过率严重降低而致急性肾功能衰 竭）。 相反，当肾血流量和肾小球滤过率增加时，到达 
远曲小管致密斑的小管液的流量增加， Na *、 K + 、 Cr 的转运速率也增加，致密斑将信息反馈至肾 
小球，使入球小动脉收缩，结果是肾血流量和肾小球滤过率相应减少而恢复正常。这种小管液 
流量变化影响肾小球滤过率和肾血流量的现象称为管-球反馈 （ feedback f TGF ) 0 

有关管-球反馈的详细机制目前尚不十分清楚，可能与贤脏局部的肾素-血管紧张素等系统有 
关； 肾脏局部产生的腺苷、 NO 和前列腺素等也可能参与管-球反馈的调节过程。 

有人认为，腺苷可能作为一种重要的介质，对 TGF 产生作用。流经致密斑的小管液中 NaCI 
量增加时， Na + - K 、2 Cr 同向转运体的转运活动增加，该转运体的活动依赖 ATP 的水解，产生大 
量線苷一磷酸 （ AMP)，AMP 经核苷酸酶脱去磷酸，生成腺苷；或经质膜中的核著■酸 
酶脱磷酸生成腺苷。腺苷通过核苷转运体 （imdeoside transporter ) 转运至球外系膜细胞间隙，与 
球外系膜细胞膜中的臃苷 A , 受体结合，使球外系膜细胞内的 Ca 2 ' 浓度增加，缝隙连接又将球外 
系膜细胞内 Ca 2+ 浓度的瞬变传递给入球小动脉的靶细胞，其结杲是抑制近球细胞释放肾素和入 
球小动脉平滑肌收缩3最近，又有人提出 ATP 也可能成为对 TGF 产生作用的一种介质（见网络 
增值服务）。 
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图 8-5 肾血流量和肾小球滤过率与动脉血 
压的关系 

平均动脉压在80〜 160 ramHg 范围内变动时， 
肾血流量和肾小球滤过率维持相对稳定 
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2. 肾饰流量的神经和体液调节人球小动脉和岀球小动脉的血管平滑肌受肾交感神经支 
配。安静时，肾交感神经的紧张性活动使血管平滑肌保持一定程度的收缩。背交感神经兴奋 

!时，可弓,起肾血管强烈收缩，肾血流 a 减少。 

体液因素中 ，去甲 肾上腺素、肾上腺素、虫管升座素、血管紧张素 u 和内皮素等，均可引起血 
管收缩，使肾血流最减少 n 肾组织中生成的 PGI 2 、 PGE 2 、 N 0 和缓激肽等，可引起肾血管舒张，使 
肾血流量增加；而腺苷则引起人球小动脉收缩，肾血流量 减少。 

总之，在 iH 常 Jt 压情况下，肾主要通过自身调节来保持肾血流量和肾小球滤过率的相对稳 
定，以维持正常的尿 生成。 但在紧急情况下，则通过交感神经和肾上腺髓质激素（肾上腺素和去 
| 甲肾上腺素)等使全身血量重新分配，臧少肾血流量，以确保心、脑等$要器官的血液供应。所 
以，肾血流量的神鋅和体液调节主要在于使肾血流量与全身循菸血量相配合。例如，在循环血 
量减少、强烈的伤害性刺激或情绪激动以及剧烈运动时，全身多数交感神经活动加强，肾•血流量 
减少；反之，当循环血量增多时, 交感活 动减弱，肾血流量增加。 

3. 其他因素对 肾血流 量 的调节虽然肾血流量在正常情况下能維持相对穗定，但在某些特 
I 珠情况下可发生显著的变化 q 高蛋白摄入后1〜2小时内可使肾血流量和肾小球滤过率增加約 

20% - 30% 0 糖尿病严重高血糖也能使肾血流量和肾小球滤过率增加。高蛋白摄入和严重高 
血糖增加肾血流量和肾小球滤过產的机制尚不十分清楚 □ 可能的解释是，高蛋白摄入使血中氨 
基酸浓度增加，肾小球的滤过进入近端小管的氨基酸量也增加近端小管氨基酸的重吸收也增 
加，而氨基酸吸收需要，结果是进入致密斑的 NV * 减少，通过上述管-球反馈使肾血流蛩和 
肾小 球濟过率增加 a 该机制也同 样使尸 重高血德患者的肾血流量和肾小疼處过率增加，因葡萄 
糖的重吸收也伴随 Na + 的重吸收。 

第二节肾小球的滤过功能 J 

血液流经肾小球毛细血管网的滤过是一种超滤过 （ ultrafiltration ) , 也称超滤，即血浆中涂蛋 
白质外，几乎血浆中所有成分均能被滤过进人肾小囊腔，因此这种滤过液称为超滤液 ( 4 trafil - 
trate ) , 也称原尿 （initial urine ) 超滤液的生成，是尿生成的第一步。用微穿刺方法获取背小擊 
腔超滤液 (: 见图 8-2) 弁进行分析的结果表明，其含各种晶体物质的成分和浓度与血浆基本相似， 

由此证明囊内液是血浆的超滤液而4、是分泌物。 

单位时间内 ( 每分钟 ） 两肾尘.成的超滤液翬称为肾小球滤过率 （glomerular filtration rate , 
GFR ) 。 GFR 可通过对菊粉澝除率的 ■定而 获得(见本章第六节），正常成年人的肾小球滤过率 
平均值为 125 ml / min ， 按此计算，每天两肾的肾小球滤过液总量可达 〗80 L 。 GFR 在不同个体之 
间存在差异,与基础代谢率、心输出量等一样 5 GFR 也与体表面积呈一定的比例，当用单位体表 
面积 （ m 2 ) 的 GFR 来比较时，个体差异便明显减小。经体表面积校正后，男性的 GFR 稍髙于女 
性；另外，运动、情绪激动、饮食、年龄、妊娠和昼夜节律等对 CFR 也有影响。在不同的情况下，肾 
小球滤过率的大小取决于有效滤过压利滤过系数（见后文）。 

血液在流经肾小球时，弁非所有血浆都被滤过到肾小囊内，而是仅占其中的一部分，因此， 
肾小球滤过率与肾血浆流量的比值称为滤过分数 （ r—n fraction y FF ) c 从腎血流量和血细胞 
比容可计算肾血浆流量 ( renal plasma flow , RPF ) 0 若肾血流暈为 l 2 00 ml ，血细胞比容为，则 
肾血浆流量为 660 tnl / miri [ l 200 x (1 - ;若肾小球滤过韦为 125 ml / mi n ， 则滤过分数为 

19% 0 这表明当血液流经肾脏时,约有1.9%的血浆经滤过进人肾小囊腔，形成超滤液。临床上 
发生急性肾小球肾炎时，肾血浆流量变化不大1而肾小球滤过率却明显降低:■因此滤过分数减 
小;而发生心力衰竭吋，腎血浆流量明显减少，而背小球滤过率却变化不大，@此滤过分数增大 。 
贤小球滤过率和滤过分数均可作力衡量背功能的重要指标。 













、 ff 效滤过 
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肾小球毛细血管 I ：任何 • 1点的滤过动力可用有效滤过压 来表不 (图8-6)。与体循环毛细血 
管床生成组织液的情 况类似 ，肾小球有 效滤过 压是指促进超滤的动力与对抗超滤的阻力之间的 
差值。超滤的动力包括肾小球毛细血管静水压和肾小囊内超滤液胶体渗透压；而超滤的阻力包 


括肾小球毛细血管内的血浆胶体渗透压和背小囊内的静水 H ;:。 所以 

肾小球有效滤过压= ( 肾小球毛细血管静水压+囊内液跤体渗透压）- (8-1) 


( 血浆胶体滲透压+肾/,、囊内压 ） 

正常情况下，肾小球毛细加管静水压就等于肾小球毛细血管血压，约为 45 _ H s ， 囊内液胶 
体渗透压接近于 OnimHg ， 择小球毛细血管始端胶体渗透压约为 25 mmHg, 腎小囊内压（有时简称 
囊内压）约为 lOmmHg ， 将上述数据代入公式 8-1 ，则肾小球毛细血管始端的 

有效滤过 .5 = (45 4-0) - (25 + 10) = lOmmHg 

肾小球毛细血管不同部位的有效滤过压并不相同 7 越靠近人球小动脉端，有效滤过压越高， 
这主要是因为肾小球毛细血管内的血浆胶体渗透压在不断改变，当毛细血管血液从人球小动脉 
端流向出球小动脉端时.由于不断生成起滤液，血浆中蛋白质浓度便逐渐升高•使滤过的阻力逐 
渐增大， a 而有效滤过压就逐渐减小。当滤过阻力等于滤过动力时，有效滤过压降为零，称为滤 


过平衡 （filtration equilibrium ) ，此时滤过便停止( 
入球小动脉 出球小动脉 



图8-7)。 



图 8-7 肾小球毛绌血管血压、血浆胶体渗透压和 
囊内压 对肾小球有效滤过压的影响 


••、 影响 n 小球滤过的网桌 

血浆在肾小球毛细血管处的超滤过受许多因素影响，如滤过系数，有效滤过压和滤过平衡 
的血管长度等。 

(-) 肾小球毛细血管 on 压 

肾小球毛细血管血压较高，血液流经肾小球毛细血管全长时，血压下降不超过 3 〜 4 rmnH 名。 
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在安静情况下，当血在80〜 160 mmHg 范围内变动时，肾毛细血管血压和血流量通过自身调节 
能保持相对稳定，故肾小球滤过率基本不变：如超出此自身调节范围，背小球毛细血管血压、有 
效滤过压和肾小球滤过率将发生相应的改变。如在循环血量减少，剧烈运动，强烈的伤害性刺 
激或情绪激动等惰况下，交感神经活动加强，入球小动脉强烈收缩，可使肾血流量、肾小球毛细 
血管血压下降，从而影响肾小球滤过率。 • 

(二） 囊内压 

正常情况下囊内压一般比较稳定，约 10 mmH go 当肾盂或输尿管结石、肿瘤压迫或任何原因 
引起输尿管阻塞时乂 : 、管液或终尿不能排出，可引起逆行性压力升高，最终导致囊内压升高，从 
_而使有效滤过压和肾小球滤过率降低。 

(三） 浆胶体潫透压 

正常情况下，血浆胶体渗透压不会发生大幅度波动。静脉'央速输人大 S 生理盐水使血浆蛋 
白被稀释.或在病理情况下肝功能严重受损 ，血浆 蛋白合成减少，或因肾毛细血管通透性增大， 
大量血浆蛋白从尿中丢失，均可导致血浆蛋白减少，使血浆胶体渗透压降低，因而有效滤过压和 
肾小球滤过率增加。但在临床上观察到，血浆蛋白浓度显著降低时尿量并不明显增多，可能因 
为此时肾小球滤过膜的通透性也有所降低，且体循环毛细血 管床组 织液生成増多，因而在肝、肾 
疾病引起低蛋白血症的患者，常岀现腹水（肝硬化〉和组织水胪（宵病）。 

(四） @血浆流置 

肾血浆流量对肾小球滤过率的影响是通过改变滤过平衡点而非有效滤过压实现的。如肾 
血浆流量增大时，肾小球毛细血管中血浆胶体渗透上升的速度减缓，滤过平銜点向出球小动 
脉端移动，甚至不出现滤过平衡的情况，即有效滤过面积增人，故背小球滤过率 增加; 反之，当肾 
血浆流量减少时 1 滤过平衡点则靠近人球小动脉端，即有效滤过面积减小，故肾小球滤过率减 
少。当肾交感神经强烈兴奋引起入球小动脉阻力明显增加时（如剧烈运动、大失血、缺氧和中毒 
性休克等），肾血流量和肾血浆流量明显减少，肾小球滤过率也显著降低。 

(五） 滤过系数 

滤过系数 (flhmlion 是指在单位有效滤过压的驱动下，单位时间内通过滤过膜 

的滤液 K f 是滤过膜的有效通透系数 （ k 〉 和滤过面积 （ s ) 的乘积 3 凡能影响卩和 3 的因素都 
能影响肾小球滤过率。在生理状态下，两肾全部肾小球都处于功能状态，有效滤过面积相对稳 
定。但在发生某些疾病时，如急性腎小球肾炎，肾小球毛细血管腔变狹或阻塞，有滤过功能的肾 
小球数量和有效 M 过面积明显减少，肾小球滤过率降低，可导致少尿甚至无尿。肾小球滤过膜 
的系膜层中的系膜细胞具有收缩能力.可调节滤过膜的面积和有效通透系数 ，一 些缩血管和舒 
血管物质引起系膜细胞收缩和舒张（见前文）。 

与肾血流量•样，肾小球滤过率受许多因素的调节，在安静吋通过 S 身调节能维持相对稳 
| 定;应急状态下可通过神经体液凋节肾小球滤过率。 

第三节肾小管和集合管的物质转运功能 

; 一、 肾小管和集合管中物质转运的方式 

超滤液的生成只是尿生成的第一步。超滤液进入背小管后便改称为小管液 （tubular fluid ) , 
小管液在流经肾小管和集合管全程并经一系列处理后形成终尿 (fmal urine ) c 与终尿相比，小管 
液的质和量都发生了很大变化。正常人两肾生成的超滤液可达 lSOI / d ， 而终尿量仅约 : L 5 L / d , 

: 表明其中约卯％的水被肾小管和集合管重吸收。此外，小管液中的葡萄糖和氨基酸全部被重吸 
[ 收， N ，、 Ca ~ 和尿素等可不同程度地被 重吸收 ，而肌酐、 + 等则可被分泌到小管液中而排 
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出体外。可见，肾小管和集合管上皮细胞对小管液中的各种物质进行了选择性重吸 
reabsorption ) 和主动分泌或排泄 ( exception ) 0 

贤小管和集合管的重吸收是指小管液中的成分被上皮细胞转运返 ㈣ 血液的过程。肾小管 
和集合管的分泌即上皮细胞将一些物质经顶端膜分泌到小管液的过程 t 排泄是指机体将代谢 
产物、 进入机体的异物以及 H 剩的物质排出体外的过程。肾的排泄包括经肾小球滤过但未被重 
吸收的物质和由肾小管分泌的物质从崁中的排出」 

肾小管和集合管的物质转运方式也分为被动转运和主动转运。被动转运包括扩散、渗透和 
易化扩散。此外，当水分子在渗透压作用下被重吸收时，有些溶质可随水分子的重吸收而被一 
起转运，这种转运方式称为溶剂拖曳 （⑽ Iwm drag ) 0 主动转运包括原发性主动转运和继发性主 
动转运。前者包括质子泵、钠泵和钙泵转运等，继发性主动转运包括 Na + - 葡萄糖同向转运、 
Na + - 氨基酸同向转运， K 、 Na 、2 Cr 同向转运、 Na、H + 交换、 Na ' K +交 换等。此外，肾小管上 
皮细胞逐可通过入胞的方式重吸收少量小管液中的小分子蛋白质。 

各种转运体在肾小管上皮顶端膜中和基底侧膜中的分布是不同的，因而上皮细胞的管腔面 
和基底侧膜对各种物质的转运情况也是不同的。与肠黏膜上皮细胞吸收肠腔内的各种物质一 
样，肾小管和集合管的物质转运也通过跨细胞途径和细胞旁途径重吸收。 

…二肾小 眢和集 合管中各种物质的重啜收与分泌 

由于肾小管和集合管各段的结构和功能（各种转运体的分布）4、同，小管液的成分也不同， 
肾小管各段的物质转运方式、转运暈和转运机制亦不相同。以下讨论几种重要物质在肾小管和 
集合管的转运。 

(一） Na T 、CI_ 和水的重吸收 


哺乳动物各段肾小管和集合管对 N〆 的重吸收率不同，其机制也不一样。肾小球每天滤过 
的 Na + 约有 500g， 而每天从尿中排出的 Na 1 仅3 〜 5 g， 表明滤过的 Na ^中约99%被肾小管和集合 
管重吸收。小管液中约65%〜70%的 Na + 、CK 和水在近端小管被重吸收，约20%的 NaGl 和约 
15%的水在髓袢被重吸收，约12%的 Na 1 和 C]_ 和不等量的水则在远曲小管和集合管被重吸收。 
1. 近端小管近端小管是 INa、Cr 和水重吸收的主要部位，其中约2/3经跨细胞途径被重 


吸收，主要发生在近端小管的前半段 
(图 8-8); 约1/3经细胞旁途径被重吸收， 

主要发生在近端小管的后半段。 

在近端小管的前半段， N， 进人上皮 | 
细胞的过程与 H + 的分泌以及与葡萄糖、 | 
氨基酸的转运相耦联。由于上皮细胞基 | 
底侧膜中钠泵的作用，造成细胞内低 ^ 
-Na\ 小管液中的 N， 和细胞内的 H + 由顶 
端膜的 Na + - + 交换体进行逆向转运 ， HT 
被分泌到小管液中，而小管液中的 INa 1 则 
顺浓度梯度进人上皮细胞内。小管液中-- 
的 Na + 还可由顶端膜中的 ISa、 葡萄糖同 g 
向转运体和 N〆 - 氨基酸同向转运体 勺葡 ^ 
萄糖、氨基酸共同转运，在 Nam- 化学 | 
梯度通过顶端膜进人细胞的同时，也将葡 ^ 
萄糖和氨基酸转运人纸胞内3进人细胞 
内的，再经基底侧膜中的钠泵被泵出、 


小管液 上皮细胞 | 血液 


.= 



r~i 

图 8-8 近端小管的物质转运示意图 
x 代表葡萄糖,氨基酸.磷酸盐和 cr 
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细胞，进入组织间液。迸入细胞内的葡萄糖和氨基酸则以经载体易化扩散的方式通过基底侧膜 
离开上皮细胞，进人血液 循环。 由于 Na ' 葡萄糖和氨基酸等进人细胞间液，使细胞间液的渗透 
压升髙，水便在渗透压的作用下进入细胞间液。由于1:皮细胞间存在紧密连接，故细胞间液的 
静水压升高，可促使和水进人毛细血管而被重吸收。在近端小管前半段，由于 Na'H + 交换 
使细朐内的} r 进入小管液， hco 3 _ 便被重吸收，而 c 厂却 不被重吸收，其结果使小管液中的 cr 


浓度高于管周组织间液中的 cr 浓度 0 

在近端小管后半段，上皮细胞顶端膜巾存在 Na + - 『交 换体和 Cr-HCOf 交换体，其转运 
I 结果使和 cr 进人细胞内 ，H + 和 HCO； 进入小 管液： HC 0 2 - 可以 C 0 2 的形式重新进人细胞 
(见后文）。进人细胞内的 cr 由基底侧膜中的 K+-CT 同向转运体转运至细胞间液，再吸收入 
血,由于进人近端小管后半段小管液的 cr 浓度较细胞间液中的 cr 浓度约高20% ~40% T cr 
便顺浓度梯度经紧密连接进人细胞间液（即细胞旁途径）而被重吸收。由于 cr 被动扩散进人 
间隙后，小管液中正离子相对增多，造成管内外电位差，管腔内带正电荷，驱使小管液内的 Na + 


顺电位梯度也通过细胞旁途径被动重吸收。 

近端小管对水的重吸收是通过渗透 H 作用进行的。因为上皮细胞主动和被动重吸收 Na ' 
HCOr、cr、 葡萄糖和氨基酸后 ，小管 液渗透压降低，细胞间液渗透压升高。水在这一渗透压差 
的作用下经跨细胞和细胞旁两条途径进入细胞间液，然后进入管周毛细血管而被重吸收。因 
此，近端小管中物质的重吸收为等渗性重吸收，小管液为等渗液。 


2. 髓袢髓袢降支细段的钠泵活性很 
低，对％ + 也不易通透，但对水通透性较高。 
在组织液高渗的作用下水被重吸收。故小管 
液在沿體袢降支细段流动时，渗透压逐渐升 
高。髓袢升支细段刘水不通透，而对和 
cr 却易通透， NaCl 便X断扩散人组织间液。 
故小管液在沿髓袢升支细段流动时，滲透压逐 
渐降低。髓袢升支粗段是 NaCl 在髓袢重吸 
收的主要部位，而且是主动重吸收。髓袢升 
支粗段的顶端膜中有电中性的 Na + -K^ 
2cr 同向转运体,该转运体使小管液中1个 
Na + 、1 个 K + ^2 个 C「 同向 转运人 上皮细 
胞内（图 S-9)。Na + 进入细胞是顺电-化学梯 
度的，同时将 2CI 和 K & 一起同向转运至细胞 



图 8-9 髓袢升支粗段对 Na ’ 和 Cr 的重吸收机 
制示意图 


内。进人细胞内的 n ， 通过基底侧膜中的钠泵泵至组织间液， cr 由浓度梯度经管周膜中的氯通道 
进人组织间液，而 KV 则顺浓度梯度经顶端膜返回小管液中，并使小管液呈正电位。用哇巴因抑制 
钠泵后 , Na + 和 cr 的重吸收明昆减 少; 呋塞米 （ 也称呋喃苯胺酸） （furosemide) 和依他尼酸（也称利 
尿■酸 ）（ ethatTynic acid ) 可抑制 Na 1 - K f - 2C1" 同向转 fe » 所以能抑制髓祥对乂 + 和 C1 的重吸收。 


由于 IT 返 H 小管内造成小管液正电位，这一电位差又使小管液中的 Na + 、K + 和 Ca z+ 等正 
离子经细胞旁途径而被动重吸收。髓袢升支粗段对水不通透，故小管液在沿升支粗段流动时， 
渗透压逐渐降低，而管外渗透压却逐渐升高。 

3. 远端小管和集合管此处对 Na +、 C1 _ 和水的重吸收可棂据机体水、盐平衡的状况进行调 


节。 Na + 的重吸收主要受醛固酮的调节,水的重吸收则主要受血管升压素的调节。 

在远曲小管始段，上皮细胞对水仍 不通透 ，但仍能 主动重 吸收 NaCl, 因而使小管液渗透压继 
续降低。 Na + 在远曲小管和集合管的重吸坆是逆屯-化学梯度进行的，属主动转运。在远曲小管 
始段的顶端膜，小管液中的 Na T 和 C1 经 IN，-CP 同向转运体进入细胞内，细胞内的 Na + 由钠泵 























图 8-10 远曲 小管和集合管重吸改 NaCI、 分泌 K +和 H + 示意图 
A. 远曲小管的始段 NaC: 的重吸收机制； B. 远曲小管后段和集合管的物质转运。 CA: 碳酸肝酶 

集合管对水的重吸收量取决于集合管主细胞对水的通透性。主细胞顶端膜胞质侧的囊泡内含 
水孔蛋白 -2 (aquaporin-2，AQP-2) ，而在基底侧膜屮则有 AQP-3 和 AQP-4 分布 c 上皮细胞顶端膜 
对水的通透性取决于插入该膜中 AQP^2 的数量，而 AQP-2 的插人数量又受血管升压素的控制。 
(二） HC0 3 ' 的靈吸收与 H + 的分泌 

在一般膳食情况下，由代谢产生的酸性产物多十碱性产物。机体产生的挥发性酸 （co 2 ) 主 
要经肺排出。肾脏通过重吸收和分泌 H + 以及分泌氨，在排出同定酸和维持机体的酸碱 
平衡中起重要作用。 

1. 近端小管在正常情况下，从肾小球滤过的 HC0 3 -几乎全部被肾小管和集合管重吸收， 
约80%的 HC0 3 - 由近端小管重吸收。血液中的 HCO/ 以 NaHC0 3 的形式存在，当滤人肾小囊 
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栗出。噻嗪类 （thiazide) 利尿剂可抑制此处的 Na + -Cr 同向转运而产生利尿作用。 

远曲小管后段和集合管上皮有主细胞 （principal cdl) 和闰细胞 （intercalated cdl) 两类细胞 
(图 S-10)。 主细胞基底侧膜中的钠泵活动可造成和维持细胞内低 Na 1 ，并成为小管液中经 
顶端膜钠通道进人细胞的动力源泉 .:， 而 Na‘ 的重吸收又造成小管液呈负电位 ，可 驱使小管液中 
的 cr 经细胞旁途径而被动重吸收，也成为 K’ 从细胞内分泌人小管腔的动力。利尿剂阿米洛利 
(amilonde) 可抑制远曲小管和集合管 L 皮细胞顶端膜中的钠通道，既可减少 Na + 的重吸收，又能 
减少 cr 经细胞旁途径的被动转运 c 闰细胞的功能与 H+ 的分泌有关（见后文）。远曲小管和集 | 
合管 h 皮细胞的紧密连接对心 + 、K+ 、cr 等的通透性较低，丙此这些离子不易透过该部位返回 
小管液（见网络增值服务 

小管液 上皮细胞 j 血液 
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后，离解为 Na +和 HC0 3 -。 前已述、近端小管上皮细胞通过 Na + -H + ! 换分泌进入小管液 
的『与 HCO； 结合为 H 2 CO:、， 又很快解离成 C0 2 和水，这一反应由上皮细胞顶端膜表面的碳酸 
酐酶催化。近端小管重吸收 HCU: 的机制如图 8-1] 所示。 C0 2 很快以单纯扩散的方式进入上 
皮细胞，在细胞内， C0 2 和水又在碳酸酐酶的催化下形成 H 2 C0 3 ，后者又很快离解成 H +和 
HCO； 0 『通过 顶端膜中的 + 逆向转运进人小管液，再次与 HC0 3 _ 结合形成 H 2 CO^ 细 
胞内大部分 HCO; 与其他离子以 N 向转运的方式进人细胞 间液; 小部分则通过 cr-HCO ； 交换 
的方式进人细胞间液两种转运方式均需由基底侧膜中的钠泵提供能量。可见，近端小管電吸 
收 HGO； 是以 co 2 的形式迸行的，故 hco 3 -的重吸收优先于 cr 的重吸收。碳酸酐酶在 HCO , 
重吸收过稈中起重要作用，碳酸酐酶抑制剂乙酰唑胺 （ acetazolamide) 可抑制] T 的分泌。此外， 
有小部 + 可由近端小管顶端膜中的 H + -ATP 酶主动 分泌入管腔。近端小管是分泌 H + 的主 
要部位，并以 Na 4 -fr 交換的方式为主。 

2. 髓袢髓袢对 HCO/ 的重吸收主要发生在升支粗段，其机制与近端小管相同。 


3. 远端小管和集合管远曲小管和集合管的闰细胞可主动分泌远曲小管和集合管 


的顶端膜中存在两种质子泵，一种是氢泵 （H + - ATP 酶），另一种为 H + - K + 交换体 （HT ， K f - ATP 
酶），两者均可将细胞内•的 H +泵 人小管液中。泵人小管液中的 H + 可与 HCO; 结合，形成 H:0 
和 C0 2; 也可与 HPO；- 反应生成 H.PO ； ;还可与反应生成 NH； ，从而降低小管液中的 H +浓 
度。肾小管和集合管分泌的 H + 量与小管液的酸碱度有关。小管液 P H 降低时， IT 的分泌减少。 
闰细胞的质？泵可逆1000倍左右的 H + 浓度差而主动转运，故当小管液 P H 降至 4. 5时， HT 的分 
泌便停止。肾小管和集合管上皮细胞的碳酸酐酶活性受 P H 值的影响，当 P H 降低时，其活性增 


加，可生成更多的 PT ，有利于肾的排 H 1 保碱。 

(三） NH 3 和?\1叱的分泌与 H\HCO； 的转运的关系 

近端小管、髓袢升支粗段和远端小管上皮细胞内的谷氨酰胺在谷氨酰胺酶的作用下脱氨，生成 
谷氨酸根和 NH〗 ；谷氨酸根又在谷氨酸脱氢酶作用下生成 a- 酮戊二酸和 NH/ ;a -酮戊二酸又牛成 
2分子 HC0 3 _ d 在这一反应过程中，谷氨酰胺酶是生成 NH 3 的限速酶。在细胞內， NH; 与 NH 3 + 
H + 两种形式处于一定的平衡状态^ NR / 通过上皮细胞顶端膜 Na'H 1 交换体进人小管液（由 
NH； 代替 IT ) ；NH 3 是脂溶性分子，可以单纯扩散的方式进入小管控，也可通过基底侧膜进入细胞 
间液; 而 HCOf 与 Na 1 则一同跨基底侧膜进人组织间液。因此，1分子谷氨酰胺被代谢时，可生成2 
个 NH/ 进人小管液，同时回收2个 HCO;。 这一反应过程主要发生在近端小管（图 8- 12)。 


小管液 上皮细胞 



小管液 上皮细胞 血液 

^_1 

血液 _ I , 



图8- 11 近端小管重吸收 HCOf 的细胞机制示意图图 8-12 肾小管分泌 H A 和 NH 3 / NhiT 的机制和作 
(CA: 碳酸酐酶） 用示意图 （CA: 碳酸酐酶） 
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在集合管，氨的分泌机制有所不同。集合管上皮组胞膜对 N% 高度通透，而对 NH / 的通透 
性则较低，故细胞内生成的 NH; 以扩散方式进八小管液 7 芍小管液中的 H +结 合形成 NH: ，并随 
尿排出体外。这一反应过程中，尿屮每排出 1 个 NH: 可有 1 个 HCO; 被重吸收。 

NH 3 的分泌与的分泌密叻相关_如果集合管分泌只 + 被抑制，则尿中排出的 NH : 也减 


少。在生理情况下，背脏分泌的 tr 约旮50%由缓冲。慢性酸中毐时可刺激肾小管和集合 
管上皮细胞谷氨酰胺的代谢，增加 NH/ 和 NH, 的排泄和牛成 HC0； o 故氨的分泌也是肾脏调 

节酸碱平衡的 重要机 制 之〜, 

(四） K +的 靈吸收和分泌 

小管液中的 1C 有65% 〜 7 0%在近端小管被重吸收 〜 30%在髓袢被重吸收， K + 在这 • 
些部位的重吸收比例是比较同定的，_远端小管和皮质集合管可重吸收 K' 也能分泌 K— ，并受 
多种因素的调节而改变其重吸收和分泌的餚。 

远端小管和集合管上皮细胞内的 K + 浓度较高，顶端膜对 K + 有通透性少‘可顺化学梯度通 
过钾通道进入小管液（即 K + 的分泌）。这是因为基底侧膜中的钠泵在泵出 Na . + 的同时 ，将] T 泵 
入细胞，形成细胞内高 K + 的缘故。另•方面，由于远端小管和集合管顶端膜中存在钠通道，小 
管液中的 Na + 顺电-化学梯度扩散进人上皮细胞内，造成小管液呈负电位，也为 K + 向小管液中^ 
扩散提供电位梯度。 

远端小管后半段和集合管约90%的上皮细胞是主细胞，主细胞能分泌 K + ;而远端小管后半 
段和集合管的闰细胞则可重吸收 f ，但其机制尚不十分清楚，有人认为，位于顶端膜中的 H+ ， 

K + -ATP 酶在每分泌1个 + 进人小管液中，便交换】个 K+ 进入上皮细胞，进入细胞的 K + 再扩 
散人血。这一交换过程仅当细胞外液中 K + 浓度较低时才发挥作用，故在正常情况下作用不大。 

肾对 K 4 的排泄量取决于 K + 的肾小球滤过量、背小管和集合管的重吸收量和分泌量三个因 i 
素。由于肾脏对 K+ 的排出童主要取决于远端小管和集合管主细胞 K + 的分泌量，故凡能影响主 
细胞基底侧膜中钠泵活动和顶端膜对 Na + 、K + 通透件的 M 素，细胞内与小管液 K- 的浓度差和管 
内外的电位差的因素，均可影响 C 的分泌量。 

在血量增加或应用利尿剂等情况下，远端小管液流量增大，分泌入小管液中的 K + 可被快速I 
带走，由于小管液中 K + 浓度大大降低，细胞内的 K 1 向小管液扩散的驱动力就增大，故有利于： 
K +的 分泌。 

K + 扩散的驱动力除受细胞与小管液间的 K + 浓度差影响外，也受细胞与小管液间电位差的影 
响。±于 K + 带正电荷，小管液中的正电位是^： + 扩散的阻力 ，时 小管液负电位值增大可增加 K +扩 
散的驱动力，使 K 4 的分泌増加。阿米洛利可抑制上皮细胞顶端膜的钠通道，减少 N〆 的重吸收，使 
小管液的负电/立减小，因此也减少 K + 的分泌，故称为保钾利尿剂 （ potassium-sparing diuretic )。 

当流向远端肾小球的小管液 M 增加，但小管液 cr 浓度降低时（如利尿剂所引起的低氯碱中 
毒、胃酸2.失等）， K +的 净分泌增加。实验证明，小管液中 cr 浓度降低而刺激 K+ 分泌与 K+ 的 
电导无关;小管液的负电位值也不是主要原因，钾通道阻断剂钡也不能改变 cr 浓度降低刺激 
^的分泌;但匕、(：1-同向转运体的抑制剂可取消 cr 浓度降低刺激 k +的 分泌。 

此外， r 的分泌还与肾小管泌『有关。在近端小管除有 Na、H + 交换外，还有 Na、K + 交 
换，两者之间存在竞争性抑制关系当发生酸中辱时，小管液中的 H + 浓度增高， Na + -H + 交换加 
强，而 N a + 、 K + 交换则受抑制 ，可 造成血 K 浓度升高。 相反， 在发生碱中毒或用乙酰哇胺抑制碳 
酸酐酶时，上皮细胞内 H + 生成减少 ， Na + -H> 交换减弱，而 Na + -K + 交换加强，可使血 K 浓度 

降低。 

(五）葡萄糖和衝,基酸的靈吸收 

肾小囊超滤液中的葡萄糖浓度与血浆相等•但正常情况下，尿中几乎不含葡萄糖，表明葡萄 
糠全部被重吸收。微穿刺实验证明 ，滤 过的葡萄糖均在近端 d 、管，特别是近端小管的前半段被 
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重吸收。 

已如前述，小管液中的葡萄糖是通过近端小管上皮细胞顶端膜中的 N〆 - 葡萄糖同向转运 
体，以继发性主动转运的方式被转入细胞的 c 进入细胞内的葡萄糖则由基底侧膜中的葡萄糖转 
运体 2 ( g 】.ucose transporter 2) 以易化扩散的方式转运人细胞间液的。 

近端小管对葡萄糖的重吸收是有一定限度的 Q 当血糖浓度达 iBOnife / lOOml 血液时，有一部 
分肾小管对葡萄糖的吸收已达极限，尿中开始出现葡萄糖，此时的血浆葡萄糖浓度称为肾糖阈 
, (renal threshold for glucose ). 每一肾单位的肾糖阈并不完全相同。当血糖浓度继续升高时，尿 
中葡萄糖浓度随之 增高; 当血糖浓度升至 300 mg / K )0 nd 吋，全部3小管对葡萄糖的重吸收均已 
达到或超过近球小管对葡萄糖的最大转运申 （maximal rale of transport of glucose ) ，此时每分钟葡 
萄糖的滤过量达两肾葡萄糖重吸收极限，尿糖排出率则随血糖浓度升高而平行增加。正常人两 
肾的葡萄糖重吸收的极限董，男性平均为 375 ing / min ， 女性平均为 300 mg / mm 。. 

和葡萄糖一样，由背小球滤过的氨基酸也主要在近端小管被重吸收，其吸收方式也是继发 
性主动重吸收，也需的存在，但有多种类盥氨基酸转运体 w 

(六） 钙的靈吸收与捽泄 

约50%的血浆 C ， 呈游离状态，其余部分与血浆蛋白结合。经肾小球滤过的 Ca 2+ ， 约70% . 
在近端小管被重吸收，与 Nf 的重吸收 平行; 20%在髓袢，9%在远端小管和集合管被重吸收，小 
于]%的 Ca 2 + 随尿排出。 

近端小管对 Ca 2+ 的重吸收约80%由溶剂拖曳的方式经细胞旁途经进入细胞彳旬液，约20% 
经跨细胞途径被重吸收。上皮细胞内的 Ca 2 _ 浓度远低于小管液中的 Ca 2 + 浓度，且细胞内电位相 
对小管液为负，此电-化学梯度驱使(^ 1 + 从小管液扩散进人上皮细胞内，细胞内的 Ca 2 Uj 由基底 
:侧膜中的钙泵和 N ^_ Ca 〃 交换体逆电-化学梯度转运出细胞。髓袢降支细段和升支细段对 
Ca 2 + 不通透，仅升支粗段能重吸收 Ca 1 % 升支粗段小管液为正电位，该段对 Ca 2+ 也有通透性/故 
可能存在被动重吸收，也存在主动重吸收。在远端小管和集合管，小管液为负电位，故的重 
吸收是跨细胞途径的主动转运。 

(七） 一些代谢产物和进入体内的异物的排泄 

肌酐可通过肾小球滤过，也可被肾小管和集合管分泌和重吸收（少 量）； 青霉素、酚红和一些 
： 利尿剂可与血浆蛋白结合，不能被肾小球滤过，但可在近端小管被主动分泌进入小管液中而被 
排出。进人体内的酚红,94%由近端小管主动分泌进人小管液中并随尿液排出。因此，检测尿 
中酚红的排泄量可作为判断近端小管排泄功能的 ffl 略指标。 

三、影响肾小管和集合管重吸收与分泌的因素 

(-) 小管液中溶质的浓度 

肾小管和集合管重吸收水的动力是小管液和上皮细胞之间的渗透浓度梯度。当小管液中 
某些溶质因未被重吸收而留在小管液中时，可使小管液溶质浓度升高，由于滲透作用，也使一部 
分水保留在小會内，导致小管液中的 Na + 被稀释而浓度降低，于是小管液和上皮细胞之间的 
Na + 浓度梯度降低 ，从 而使 Na + 的重吸收减少而小管液中有较多的 Na + ，进而又使小管液中保留 
较多的水，结果使水的重吸收减少，尿量和 NaCl 排出量增多。这神现象称为渗透性利尿 （ osmot - 
ic diuresis ) 0 糖尿病患者由于血糖浓度升高而使超滤液中的葡萄糖量超过近端小管对糖的最大 
转运率，造成小管液溶质浓度升高，结果使水和 NaCl 的重吸收减少，尿量增加。糖尿病多尿 
: ( polyuria ) 的原因就属于这种辕透性 利尿。 

I 

临床上利用渗透性利尿的原理，给患者静脉滴注可经肾小球自由滤过但不被肾小管 重吸收 
的物质，如甘露醇 （ mannitol :! 、山梨醇 （ sorbitol ) 等，可用作脱水药 ，如治 疗脑水肿和育光眼等 ，以 
降低颅内和眼内压，也可用于心肾功能正常的水肿少尿和预防肾功能衰竭。 
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(二）球-管平衡 

近端小管对溶质（特別是 ） 和水的重吸收随肾小球滤过率的变化而改变，即当肾小球滤 
过率增大吋，近端小管对和水的逭吸收率也 增大； 「 fn •肾小球滤过率减少时，近端小管对 Na+ ; 
和水的重 吸收率 也减少。实验证明，近端小管中 N 〆 和水的電吸收率总是占肾小球滤过毕的 
65% 〜70% ，这称为近端小管的定比重吸收 （「onstam fraction reabsorpdon ) ，这种定比重吸收的现 
象称为球•管平衡 （ glomerulotubular balance ) rj 

定比重吸收产生的机制 主要七 肾小管阓围毛细血管内血浆胶体渗透压的变化有关。近端 
小管周围毛细血管内的血液 is 接来源 r 肾小球的出球小动脉，如果肾血流量不变而肾小球滤过 
率增加（如出球小动脉阻力增加而人球小动脉 m 力不变 .) ，则进 人近端小管周围毛细血管的血量 
就会减少，毛细血管血压下降，而血浆胶体渗透压升高，这匙改变都有利丁•近端小管对 Na + 和水 
的重 吸收； 当肾小球滤过韦减少时则发牛相反的变化:近端小管对和水的重吸收量便减少。 
所以，无论肾小球滤过率增加还是减少，近端小管对 Na + 和水重吸收的百分率基本保持不变。 

球管平衡的生理意义在干保持尿 S 和尿钠的相对稳定。例如，当肾小球滤过年为 I 25 ntl/min 
时，近端小管重吸收约 87. 5 ml/min ,流向肾小管远端的液 M 约 37. 5 ml / min ,终尿量约 lmL / min 。 | 
假如没有球管平衡，则当肾小球滤过率增至 I 26 ml / min 时， 终尿量 就会是，尿 Na + 棑出 
童也 增加]倍。球管平衡在某些情况下可被破坏，如发生渗透性利尿时，虽然肾小球滤过率不 
变，近端小管重吸收减少，床量和尿排出明显增多。. 

I 

第四节尿液的浓缩和稀释 

小管液在流经各段肾小管和集合管时，其渗透浓度可发生很大变化。在近端小管和髓袢 
中，渗透压的变化是固定的，但在流经远端小管后段和集合管时，渗透压可随体内水的多少时出 
现大幅度的变动 （图 5 M 3)。 近端小管为等渗性重吸收 ，故在 近端小管末端，小管液渗透浓度仍 
与血浆相等。髓袢降支细段对水有高度通透性，而对 NaCl 和尿素则不易通透，在小管外组织液 
高渗的作用下，水被重吸收，故小管液在流经髓袢降支细段时，渗透浓度逐渐升髙，直至与髓质 
组织液渗透浓度相近 3 髓袢升支细段对水不通透，而对 NaC 〗 和尿素等则能通透。由于小管液 
NaCl 的浓度高于同一平面髓质间液中的浓度，故 NaCl 被重 吸收; 但尿素浓度则低亍髓质间液， 
故尿素由组织间隙扩散进入小管。在此过程中，小管液渗透浓度逐渐降低。髓袢升支粗段对水 
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图 8-13 背小管各段和集合管小管液滲透压和济量的变化 
閉中数字系两肾全部肾小管和集合管每分钟的小管液流量 
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和尿素不通透 ，但 能主动重吸收 NaC I , 故当小管液流经髓袢升支耝段时，由于 NaCl 不断被重吸 
收，渗透浓度逐渐下降，至升支粗段末端，小管液为低渗（与血浆渗透浓度相比）。正常成年人终 
尿的排 出緻约 1. 51/(! 嵌 M 和跋的渗透浓度可受多种因素 影响而 •发生很大变化。 

' 域液的稀释执制 

终尿的渗透浓度石低 下血 浆的湊透浓度 ，称为 低惨尿 （hvpoosmotio LLrine ) ，尿液的渗透浓度 
可低至 50 mOsm /( k F • H ,0), 尿液的稀释上要发生在远端小管和集合管。如上所述，小管液在 
到达髓袢升支粗段农端时为低渗液：如杲体内水过多造成血浆晶体渗透压降低，可使血管升压 
素的释放被抑制，远曲小管和集合管对水的通透性彳艮低，水不能被重吸收，而小管液中的 NaCl 
将继续被 t 动重吸收，这种溶质重吸收大大超过水的重吸收使小管液的渗透浓度迸一步下降。 
饮大 S 清水后，血浆品体渗透压降低，町引起血管升压素释放减少，导致尿量增加,尿液被稀释。 
若血管升压素完全缺乏或肾小管和集合管缺乏血管升压素受休时，可出现尿崩症 （diabetes insip ¬ 
idus ) ，每天可排出高达 20 L 的低渗尿。 

: 尿液的浓缩视_ 

在失水、禁水等情况下，尿液可波浓缩，若终尿的溱透浓度高于血浆的渗透浓度，则称为髙 
渗尿 （hyperosmotic urine .)， 终龈的渗透浓度可髙达 1200 m 0 sm/(kg - H 2 0)。 尿液的浓缩也发生 
在远端小管和集合管，与尿液稀 释不同 的是由于小管液中水的重吸收比率大大超过了溶质的重 
吸收。同其他部位一样，肾对水的重吸收方式是渗透，其动力来自肾髓质肾小管和集合管内外 
的渗透浓度梯度。用冰点降低法测定鼠肾组织的渗透浓度，发现肾皮质部的渗透浓度与血浆是 
相等的 >由髓质外层向乳头部逐渐升高，内髓质部的渗透浓度为血浆滲透浓度的4倍，约 
1200 m 0 sm/(kg * H 2 0)( 图8-14)。在不同动物的实验中观察发现，动物的肾髓质越厚，内髓质 
部的渗透浓度也越高，尿的浓缩能力也越强1如沙鼠肾脏可产生20倍于血浆滲透浓度的高渗 
尿。人类肾脏最多能生成4 〜 5倍于血浆滲透浓度的高潫尿。可见，肾髓质渗透浓度梯度是尿 
浓缩的必要条件。 

(一）醬髓质渗透浓度梯度的形成 

髓袢的形态和功能特性是形成肾髓质渗透浓度梯度的重要条件。由于髓袢各段对水和溶 
质的通透性和重吸收机制不同，髓袢的 U 型结构和小管液的流动方向，可通过逆流倍增 （ coirn - 
tcrcurrent multiplication ) 机制建立从外髓质部至内髄质部的渗透浓度梯度。“逆流”是指两个并 
列管道屮液体流动方向相反 。 逆流倍增现象可由图 S -15 所示的模型来解释。有并列的甲、乙、 
丙三个管，甲管下端与乙管相通。液体由甲管流人，通过甲、乙管的连接部折返而经乙管流出， 
构成逆流系统。如果甲、乙管之间的膜^能主动将 NaCl 从乙管不断泵人甲管中，而对水却 
不通透*当 NaCJ 溶液在甲管中向下流动时 1 由于 M , 膜不断将乙管中的 NaCl 泵入甲管,结果使 
甲管液中的 NaCl 浓度自 I . 而下越来越高，至甲乙管连接的弯曲部达到最大值。当液体从乙管 
下部向上流动时，则 NaCi 浓度越来越低。可见,不论是甲管或是乙管，从上而下，溶液的浓度梯 
度都逐渐升高，从而形成浓度梯度、这种现象称为逆流倍增。丙管内的液休渗透浓度低于乙管 
的液体，由上向下流动，如果丙管与乙管之间的膜 M 2 对水通透，则丙管液中的水可通过渗透作 
用不断进人乙管，液体在丙管内向下流动的过程中，溶质浓度从上至下逐渐增加。从丙管流 
出的液体浓度要比流人时高，其最大值取决于乙管液的渗透浓度和 M 2 膜对水通透的大小。 

髓袢和集合管的结构排列与上述逆流倍增模型很相似（图 S - f 6)。 小管液从近端小管经髓 
袢降支向下流动，折返后经髓袢升支向相反方向流动，再经集合管向下流动，最后迸入肾小_。 
以下洋细讨论肾髓质渗透梯度的形成过程及机制。 
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图 8-16 尿液浓缩机制示意图 

粗箭头表 示髓袢 升支粗段兰动重吸收％ 4 和 Cl _ r X s 表不未被重吸收的溶质，图中各个数宁•表示 
该处的渗透浓度[单 位: • H ,0)] 


甲 


乙 


丙 



图 8-14 肾髓质滲透浓度梯度示意图 
线条越密，表示渗透浓度越高 



图 8-15 逆流倍增模型 

甲管、乙管、丙管内液体按箭头方向流动^ M , 瞋能将液体中 
的 IVa + 由乙管泵人甲管，且对水不易通透， M 2 膜对水易通透 
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1. 升支粗段小管液 舒升支 粗段向皮质方向流动时，由于升支粗段上皮细胞主动重吸收 
NaCl ，而对水却不通透.其结果是小管液在向皮质方向流动时渗透浓度逐渐降低，而小管周围组 
织屮 lil 于 NaCl 的堆积，渗透浓度升高，形成外髓质高 滲。 所以，外髓质部组织间液高渗是由髓 
袢升支粗短对 NaCl 的主动重吸收而形成的，但该段对水不通透亦是形成外髓质高渗的重要条 
件 。 呋喃苯胺酸可抑制髓袢升支粗段 N ，- K + -2 Cr 同向转运，故可降低外髓质部组织的高渗程 
度，降低管内外渗透浓度梯度，从而使水的重吸收减少 7 产生利尿效应。 

2. 降支细段髓袢降支细段对水通透 ，而对 NaC 】 和尿素却相对不通透。由于髓质从外髓 
质部向内髓质部的滲透浓度梯度，降支中的水不断进人组织间液，使小管液从上至下形成一个 
逐渐升高的浓度梯度.至髓袢折返处,渗透浓度达到峰值。 

3. 升支細段髓袢升支细段对水不通透，而对 IC 1 却能通透，对尿素则为中等度通透。当 
小管液从内髓质部向皮质方向流动时少 aU 不断向组织间液扩散，其结果是小管液中的 NaCl 浓 
度越来越低，小管外组织间液中的 NaCl 浓度逐渐升高。由于升支粗段对 NaCl 主动重吸收，使等 
渗的近端小管液流人远端小管时变为低渗，而髓质间质则形成高渗。 

4. 髓质集合管从肾小球滤过的尿素除在近端小管可被重吸收外，髓袢升支细段对尿素 
可中等度通透，内髓质部集合管对尿素则高度通透，其他部位对尿素或不通透或通透性很低。 
当小管液流經远端小管时，水被重吸收 + 使小管液内尿素浓度逐渐升高，到达内髓质部集合管 
时，白于上皮细胞对尿素通透性高 7 尿素从小管液向内髓质部组织液扩散，使组织间液的尿素 
浓度升髙，同时使内髓质部的滲透浓度进一步增加。所以内髓质部组织高渗是由 NaCl 和尿 
素共同形成的（据估计各占50% :)。血管升压素可增加内髓质部集合管对尿素的通透性，从 
而增加内髓质韵的渗透浓度 D 山于髓袢升支细段对尿素有一定通透性，且小管液中崁素浓度 
比管外周围组织液低，故髓质组织液中的尿素扩散进入髓袢升支细段小管液，并随小管液重 
新进入内髓质集合管，再扩散进人内髓质组织•司液。这一尿素的循环过程称为尿素再循环 

(urea recycling ) ^ 

(二）直小血管在维持肾髓质高渗中的作用 

肾髓质高渗的建立主要是由于 NaCl 和尿素在小管外组织间液中积聚。这些物质能持 
续滞留在该部位而不被循环血液带走，从而维持肾髓质的高渗环境，这与直小血管所起的 
逆流交换作用密切相关。直小血管的降支和升支是并合的血管，与髄袢相似，在髄质中形 
成逆流系统 a 直小血管壁对水和溶质都高度通透性。在直小血管降支进入髓质处，血浆渗 
透浓度接近 300 mO S rn /( kg ， H 2 0), 当血液沿直小血管降支向髓质深部流动时，在任一平面 
的组织间液渗透浓度均比直小血管内血浆高，即组织间液溶质浓度比血浆髙，故组织间液 
中的溶质不断向直小血管内扩散，而血液中的水则进入组织间液，使莨小血管内血浆渗透 
浓度与组织液趋向平衡。愈向内髓质部深人，直小血管中血浆的渗透浓度越高，在折返处， 
其渗透浓度达最高值，约 1200 rnOsm /( kg ， H 2 0) o 当直小血管内血液在升支中向皮质方向 
流动时，髓质渗透浓度越来越低，即在升支任一平面的血浆渗透压均高于同一水平的组织 
间液，这一血管内外的渗透梯度和浓度梯度使血液中的溶质向组织液扩散，而水从组织间 
液向血管中渗透。逆流交换过程仅将髓质中多余的溶质和水带回循环血液，从而使肾髓质 
的渗透梯度得以维持。 

如前所述，小管液在流经近端小管、髄袢直至远曲小管前段时，其溱透压的变化基本是 
固定的，而终尿的渗透浓度则随机体内水和溶质的情况可发生较大幅度的变化，即可低至 
50 m 0 sm/(kg • H 2 0) ,或可高达 I 200 m 0 sm/(kg - II 2 0) o 这一渗透浓度变化取决于小管中 
水与溶质重吸收的比例，主要由远曲小管后半段和集合管控制。髓质高渗是小管液中水的 
重吸收动力，但重吸收的量则取决于远曲小管和集合管对水的通透性。集合管上皮细胞对 
水的通透性增加时，水的重吸收量增加，小管液的渗透浓度就升高，即尿液被浓缩。当远曲 
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小管和集合管对水的通透性降低吋，水的重吸收减少 I 远曲小管的低渗小管液得不到浓缩， 

同时，集合管还 主动® 吸收 NaCL 使尿液的渗透浓度进一步降低，即尿液被稀释。血管升 
m 素是决定远曲小管和集合管上皮细胞对水通透性的关键激素。任何能影响肾髓质高渗 
的形成与维持以及集合管对水通透性的因素，都将影响崁液的浓缩，使尿量和渗透浓度发 
生改变。 

:▲、 影 响祕液 浓缩和稀释的 肉崇 ， 

尿液的浓缩与稀释实际上 取决： :肾小管和集合管对小管液中水和溶质重吸收的比率，而水 
的重吸收较易改变，因而是其主要方面,、水的重吸收取决于两个基本条件，一是肾々、管内外的 
渗透浓度梯度，是水 m 吸收的动力；二是肾小管特別是远端 o 管后半段和集合管对水的通透性。 
所以，尿的浓缩与稀释一方面取决 t 肾髓质高渗的形成和大小，另一方面取决于远端小管末端 
和集合管对水的通透性，后者主要受血液中血管升压素浓度的影响。 

(-) 影_肾髓质高滲形成的因素 

肾髓质高渗是尿液浓缩的 m 要条件，它是山髓袢逆流倍增所形成的，而逆流倍增的效率又 
与髓袢长度、通透性和髓质的组织结构等 有关。 髓袢长则逆流倍增效率高，从皮质到髓质的渗 
‘透梯度大，浓缩效率 也高； 反之，髓袢短则逆流倍增效率低/渗透梯度小，浓缩效率也低3小儿髓 
袢较成年人短，逆流倍增效率较低，故其尿量较多，渗透浓度较低。 

Na + 和 CP 是形成肾髓质高渗的重要因素。凡能影响髓袢升支粗段主动重吸收 N〆 和 C 广 
的因素都能影响髓质高渗的形成，如袢利段剂呋塞米和依他尼酸可抑制髓袢升支粗段的 Na + " ! 

K + -2 cr 同向转运，减少 Na +和 cr 的主动重吸收，降低外髓质卨渗，进而减少远端小管和集合 
管对水的重吸收，阻碍尿的浓缩。 

形成肾髓质髙渗的另一重要 K 素是尿素 D 尿素通过尿素再循环进人肾髓质，尿素迸人髓质 
的数量取决于尿素的浓度和集合管对尿素的通透性。•些营养不良、长期蛋白质摄人不足的患 
者，蛋白质代谢减少 3 尿素生成量减少，可影响内髓质高渗的形成，从而洚低尿浓缩的功能 C 一 
些老年人尿浓缩能力降低，若增加蛋白质摄入量，或给予尿素可迅速提高其尿浓缩能力。3外， 
血管升压素能增加内髓质集合管对尿素的通透性，有助 P 提高髓质高渗，增加对水的重吸收，增 
强肾的浓缩能力。 

髓袢结构的完整性也是逆流倍增的電要基础。肾髓质受损，尤其是内髓质部的髓袢受 
损时，如髓质钙化、萎缩或髓质纤维化等疾病时，逆流倍增效率将减退或丧失而影响尿 

浓缩。 . 

(二） 影响远端小管末端和集合管对氷通透性的因素 

影响尿浓缩的另一重要因素是远端小管末端和集合管对水的通透性。这些部位对水 ； 
的通透性依赖于血液中血管升 压素的 浓度，当血管升压素血浓度升高时，远端小管末端和 
集合管上皮细胞内含 AQP .2 的囊泡镶嵌到细胞顶端膜中，使 AQP -2 的数 H 增加，在髄质髙 
渗的基础上，对水的通透性增加 ，水重 吸收增多，故尿液被浓缩；当血管升压素血浓度降低 
时，镶嵌到顶端膜中的 AQP -2 又冋到细胞内，水通透性降低，水重吸收收减少，于是尿液被 
稀释。 

(三） 直小血管血流量和速度射髓质高渗雏持的影响 

前已述，直小血管的逆流交换作用对维持髓质高渗极为 重要。 直小血管血流量和速度对髓 
质高渗的维持可产生影响 3 当直小血管的血流量增加和血流速度过快时，可从肾髄质组织中带 
走较多的溶质，使肾髓质浓度梯度下降；如果肾血流量明显减少，血流速度变慢，则可导致供氧 
不足，使肾小管转运功能发牛.障碍，特別是髓袢升支粗段主动重吸收 Na + 和 （] 厂的功能受损，从 
而影响髓质高滲的维持，上述两种情况均 W 降低愕的浓缩功能。 












-- 


第五节尿生成的调节 

本章第一节已述肾 血流量 的调节 t 肾血流量在很大程度上受自身调节的控制而保持相对稳 
定，从而使肾小球滤过率和尿生成也保持相对稳定。此外，肾血流量和尿生成的全过程，包括肾 
小球的滤过、.肾小管和集合管的重吸收和分泌，都受神经和体液因素的调节3 

肾交感神经在肾脏内不仅支配肾血管，还支配肾小管上皮细胞和球旁器，对肾小管的支配 
以近端小管、髓袢升支粗段和远端小管为主。 

肾交感神经兴奋时±要释放去甲肾上腺素。肾交感神经兴奋时，可通过下列方式影响肾脏 
功能:①通过肾脏血管平滑肌的 a 受体，引起肾血管收缩而减少肾血流量。由于入球小动脉比 
出球小动脉收缩更明显，使肾 O 球毛细血管血浆流量减少，毛细血管血压下降，肾小球滤过率下 
降。②通过激活 p 受休，使球旁器的颞粒细胞释放贤素，导致循环血液中血管紧张素 n 和醛固 
酮浓度增加，它们的作用将在后文中叙述。③可直接刺激近端小管和髓袢 （ 主要是近端小管）对 
n ，、 ci _ 和水的重吸收。 

肾交感神经活动受许多因素的影响，如循坏血量改变（通过心肺感受器反射）和血 
压改变（通过压力感受器反射）等均可引起肾交感神经活动改变，从而调节肾脏的功能 
活动。 


二，体液凋节 

( 一 ) 血 .管丹压素 

血管升压素 （vasopressin t VP ) 也称抗利尿激素 （ antidiuretic hormone . ADH ) ，是一种九.肽激 
素。在人和某些哺乳动物，其第八位氨基酸残基为精氨酸，故又称精氨酸血管升压素 （arginine 
vasopressin t AVP ) 。血管升压素主要在下丘脑视上核 （supraoptic nucleus ) 和室旁核 （ paraventricu ¬ 
lar nucleus ) 的大细胞神经元内合成。在这些神经元胞体内，先合成血管升压素前体，前体的氨 
基末端包含血管升压素分子，羧基末端包含糖肽，二者之间有一个运载蛋白 ( neurophyshi )。 前 
体被包装在分泌颗粒屮，沿下丘脑-垂体束的轴突被运输到神经垂体储存。在运输过程中，血管 
升压素与运载蛋白分离并储存在颗粒中，直至释放人血。 

血管升压素有 V ,和 V 2 两种受体。 V ,受体分布于血管平滑肌,激活后可引起平滑肌收缩， 
血流阻力增大，血压升高 ; V 2 受体主要分布在肾远端小管末段和集合管上皮细胞，属于 G 蛋白 
耦联受体，其跨膜信号转导是通过 V 2 受 . G s - AC - cAMP - PKA 通路而实现的，最终使上皮细胞 
i 内含水孔蛋白 AQP -2 的小泡镶嵌到卜.皮细胞的顶端膜中，形成水通道，从而使顶端膜对水的通 
:透性增加（见网络增值服 务）。 小管液中的水在与肾小管和集合管上皮细胞之间的滲透浓度梯 
度的作用下，通过水通道而进入上皮细胞。进人上皮细胞内的水再经基底侧膜的水孔蛋白 
AQP -3 和 AQP -4 进入细胞间液而被重吸收人血 （图 8-17)。血管升压素在高浓度情况下也能促 
进 AQP -2 的合成。通过对 AQP -2 膜转位和合成的调控，血管升压素能控制小管上皮细胞顶端 
膜对水的通透性，从而影响水的重吸收。如果血管升压素的合成和释放受抑制，如创伤或者手 
术引起的卜丘脑损伤 ，或集 合管上皮细胞的 V 2 受体缺陷，如 X 染色体连锁的肾性尿崩症 （ X - 
linked nephrogenic diabetes iitsipidus) ，导 致血管升压素 无法发 挥正常的生理 学功能 ，都将使尿跫 
I 大增，尿渗透浓度降低 ，称为尿崩症 （ diabetes insipidus ) 0 

血管升压素的释放受多重因素的调节和影响，其中最重要的是体液渗透压和循环 
血量。 
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1. 体液 滲透压细胞外液渗透浓度的改变是阔节血管升压素分泌最重要的因素。正 
常人血浆渗透压为280〜 290 m 0 sm/(kg ■ H ;0). 引起血管升压素分泌的血浆潫透浓度阈值 
为275〜290 mOsm /( kg - H 2 0} ，血浆中血管升压素波度为0〜4 pg / ml 。血浆渗透在低于引 
起血管升压素分泌的滲透浓度阈值时，血管升压素分泌停止，血浆中血管升压素浓度可接 
近 于零； 当血浆晶体渗透压升高达血管升压素释放的_值后.血浆晶体滲透 S 每升高 1% ， 

血管升压素浓度可升高 lpg / m 】。 血浆晶体渗透压升高还可引起渴觉。正常人引起渴觉的 
血浆渗透浓度阈值为289 ~ 307 niOsm/(kg ^ H ,0) ; 血浆血管升压素浓度达 5 pg / ml 时也可丨 
引起渴觉。 

体液渗透压改变对 血管 升压素分泌的影响是通过漆透压感受器 （ osmoreceptor ) 介导的反 
射活动实现的。渗透压感受器的所在部位，巨前仍不完仝明确，但有资料证明它们集中在下 
丘脑第 三脑室前腹侧 （antetoventral region of the third ventricle , AV 3 V ) 0 该区域的上部是穹隆 
下器 （subfornical organ ， SF 0) ，下部是终板 血管器 （ organum vascuiosum of ihe lamina terminalis , 
OVLT ) ，二 者之间有内侧视前核 （median pieoptic nucleus ， MPN ) 。凑透压感受器对不同溶质引 
起的血浆晶体渗透压升高的敏感性是不同的。 Na + * Cr 形成的渗透压是引起血管弁压素释 
放最有效的 刺激; 静脉注射廿露糖和蔗糖也能刺激血管升压素分泌，但葡萄糖和尿素的刺激 ： 
作用则较小 c 

大廬出汗、严重呕吐或腹泻等情况可引起机体失水多于溶质丧失，使体液晶体渗透压升高， 

可刺激血管升压素的分泌，通过背小管和集合管增加对水的重吸收，使尿量减少，尿液浓缩;相 
反，大量饮清水后，体液被稀释，血浆晶体渗透压降低，血管升压素释放减少或停止，肾小管和 
集合管对水的重吸收减少，尿量增加，尿液被稀释。若饮用生理盐水，则排尿量不会出现饮清 
水后的尿量显著增加的变化。饮周 大量清 A 引起尿量增多的现象，称为水利尿 diure ¬ 
sis ) (图 8- 18 ) 。 

2. 循环血量 当循环血量减少时，静脉 W 心血量减少，对心肺感受器的刺激减弱，经迷走神 
经传人至下丘脑的冲动减少，对血管升压素释放的抑制作用减弱或取消，故血管升压素释放增 
加； 反之，当循环血量增多时，静脉回心血量增加，可刺激心肺感受器，抑制血管升压素释放。动 | 
脉血 压的改变也可通过压力感受性反射对血管升压素的释放迸行调节。当动脉血压在正常范 
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围吋 ( 平均压约为 lOOmnillg) ， 力感 
受器传人冲动对血 t 升压素的释放起 
抑制作用 ， 当动脉血压低于正常水平 
时，这种抑制作用减弱 ，血 管升压素释 
放增加。 

在对血管升压素释放的调节中，心 
肺感受器和压力感受器对相应刺激的 
敏感性要比渗透压感受器低 ，一 般脔要 
循环血 M： 或动脉血 11( 降低5%〜]0%以 
上时，才能刺激血管升压素释放 3 但循 
环血量或动脉血压降低时，吋降低引起 
血管升压素释放的血浆晶体渗透浓度 
國，即提高渗透压感受器对相应刺激的 
敏 感度； 反之，当循环血量或动脉血压升卨时，可升高引起血管升压素释放的血浆晶体渗透压浓 
度阈，即降低渗透压感受器的敏感度。 

3. 其他因素恶心是引起血管升 K 素分泌的有效刺激；疼痛、窒息、应激刺激、低血糖和血 
管紧张素 n 等均可刺激血管升压素 分泌； 某胜药物，如烟碱和吗啡等，也能刺激血管升压素分 
泌； 乙醇则可抑制血管升压素分泌，故饮洒后尿量可增加。 

(二）肾素、血管紧张素-醛固醒系统 

肾素-血管紧张素系统的组成已在第四章中介绍 ，由 于血管紧张素 11( AngU) 和血管紧张素 
瓜 （AngDI ) 均可促进肾上腺皮质球状带合成和释放醛固酮（—0咖歷(0，所以这一系统可扩展为 
肾素-血管紧张素-酸固麵系统 （renm- angiotensin - aldosterone system T RAAS) Q 

1. Ang || 调节尿生成的功能 Angll 对尿牛成的调节包括直接作用和间接作用，其直接作 
用包括对肾小管重吸收和肾小球滤过率的 调节; 其间接作用则通过促进血管升压素和醛固酮的 
合成和释放而发挥 作用。 Ang 1] 在土理浓度时可通过作用于近端小管上皮细胞的血管紧张素受 
体而直接促进 + 的重吸收，也可通过影响肾血流动力学，即通过收缩出球小动脉为主（见后） 
而引起肾小球毛细血管血压升高、使滤过增加 ，这样 ，在近端小管周围毛细血管内血压较低而血 
浆胶体渗透压较高,从而间接促进近端小管的重吸收。 Ang E 对肾小球滤过率的影响较为复杂。 
在 Ang II浓度较低时，臼于出球小动脉对 Ang J] 的敏感性高于入球小动脉，故 Ang I[主要引起出 
球小动脉收缩，丁是，肾血流量减少，而肾小球毛细血管血应却升高，故肾小球滤过率变化不大。 
在 Angfl 浓度较卨时，人球小动脉强烈收缩，则肾小球滤过率减小。 A 邱]1还能引起系膜细胞收 
缩，值减小，也可使肾小球滤过率降低。当肾动脉血压降低时，肾内局部 Ang II生成增加，由 
于出球小动脉收缩明显，故滤过分数増加，贤小球滤过率能维持正常，这是肾小球滤过率 H 身调 
节的机制 之一。 此外，在入球小动脉， Angll 可使血管平滑肌生成 PGI 2 和M3,而这些物质又能 
减弱 Ang II的缩血管作用 D 

2. 醛固酮的功能 醛固酮 主要作用 F 肾远曲小管和集合管的上皮细胞，增加的排泄和 
增加 Na + 、水的重 吸收。 醛固 酮进人 远曲小管和集合管上皮细胞胞质后，与胞质内受休结合，形 
成激素-受体复合物 。 激素-受体复合物穿过核膜进人核内，通过基因调节机制，生成多种醛固 
酮诱导蛋白 （aldofit^rone- induced protein) 1： ,这興诱导蛋白可能是:①顶端膜钠通道蛋白 （epilheli- 
al sodium ( ‘hamiel,EN a C) ， 山于钠通道数 H 增加，因而有利于小管液屮的 Na + 向细胞内 扩散； 
②线粒体中合成 ATP 的酶，这可使 ATP 的生成量增加，为基底侧瞑钠泵提供生 物能; ③基底侧膜 

h 的钠泵•可加速将细胞内被泵出和 K + 被泵入细胞，增大细胞内与小管液之间的 K + 浓度 
差，有利于 K + 的分泌。由丁 • Na ' 的重吸收，小管液呈负电位•因此有利于 IT 的分泌，同时也有 



图 8-18 水利尿示意图 

一次饮丨 L 淸水（实线）和饮 n. 等渗盐水 （0. 85% NaCl 溶 
液 ）（ 虛线）后的排尿率，箭头表示饮水时间 
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利于 a _和水的重吸收（图 8- ] 9 )( 见网络增值服务) 



3. 肾素分泌的调节 RAAS 对尿生成的调节作用是通过机体对肾素分泌的调节来实现的， 
肾素的分泌受多方面因素的调节，包括肾内机制、神经和体液机制。 _ 

(1) 肾内 机制： 肾内机制是指可在肾内完成的调节，其感受器是位于人球动脉的 牵张感 
受器和致 密斑。 前者能感受肾动脉的灌注压（对动脉壁的牵张程度），后者能感受流经该^ 
小管液中的 N〆 量。当肾动脉灌注压降低时，人球小动脉壁受牵拉的程度减小，则刺激肾素 
释放； 反之， 当灌注压升高时则肾素释放减少。当肾小球滤过率减少或其他原因导致流经致 
密斑的小管液中 :Na + 量减少时，肾素释放增加；反之，流经致密斑的量增加时则肾素释放 

减少。 

(2) 神经机 制：肾 交感神经兴奋时释放去甲肾上腺素，后者作用于颗粒细胞膜中的 13 受体， 
可直接刺激肾素释放。如急性大失血 1 血慑减少，血压下降，可反射性兴奋肾交感神经，从而使 

贤素释放增加。 

(3) 体液 机制: 循环血液中的儿荼酿胺（肾上腺素和去甲肾上腺素），肾内生成的 PGA 和 

PGI ,， 均可刺激颗粒细胞释放肾素，低盐饮食也可显著增加肾素表达水平。 AnsI ] 、血管升压素、 

心房納尿肤、内皮素和 NO 则 11 了抑制肾素的释放。 

总之，当体内细胞外液•量和（或）循 环血跫 不足时，或动脉血 01 明显下降时，交感神经兴奋， 

肾上腺髓质激素（儿茶酚胺）释放增多，肾血流量减少均可通过以上各种机制 （包 括肾内机制、神 
经和体液机制）刺激肾素释放，通过 RAAS 活动的加强，使细胞外液量和（或）循环血量以及动脉 
血压得以恢复 TF . 常，所以，这一调 V 属于负反馈调节。 

(三）心房钠尿肽 ^ / 

心房 钠尿肽 （ atr ial natriuretic peptide ， ANP ) 是由心房肌细胞合成并释放的肽类激素，人类循 

环血液中的心房钠尿肽 Fh 2 8个氨基酸残基组成 。 当心房壁受牵拉（如血量过多、头低足高位、 
中心静脉压升高和身体浸入水中等）时可刺激心房肌细咆释放心房钠尿肽。此外，乙酰胆碱'去 
甲肾 上腺素 、降钙素基因相关肽 ( CCRP ) 、血管升!素和高 [ fc 钾也能刺激心房钠尿肽的释放。心 





































房钠尿肽的主要作用是使血管平滑肌舒张和促进肾脏排 Na ~ 、排水。心房钠尿肽对肾脏的作用 
主要有以下几个方面。 

1 - 对肾小球滤过率的影响心房钠尿肽能使血管平滑肌胞质中的以^浓度下絳，使入球 
小动脉舒张，并可使滤过分数增加，因此肾小球滤过率增大。此外,心房钠尿肽还能使系膜细胞 
舒张，导致^值增大。 

2 对集合管的影响心房钠尿肽可通过第二信使 cGMP 使集合管上皮细胞顶端膜中的钠 
通道关闭，抑制 NaCl 的重吸收，因而水的重吸收也减少。心房钠尿肽还能对抗肾素-血管紧张 
素系统和血管升压素的作用，抑制集合管对水的重吸收。 

3. 对其他激素的影响心房钠尿肽还能抑制肾素、醛固酮和血管升压素的合成和分泌。 

(四）其他因絜 

肾脏可生成多种局部激素，影响肾自身的血流动力学和肾小管的功能，如缓激肽可使 
肾小动脉舒张，抑制集合管对 Na + 和水的重吸收可对抗 Angll 和去甲肾上腺素的缩血 
管 作用； PGE 2 和 PGI , 能舒张小动脉，增加肾血流量，抑制近端小管和髓袢升支粗段对 .Na + 
的重吸改，导致尿钠排出量增加，且可对抗血管升压素，使尿量增加和刺激颗粒细胞释放 
肾素。 . 


刷 — 


_生_意义 


(-一）茌慑持机体水平衞中的作闺 

人体内的细胞须在理化性质相对稳定的体液环境中才能正常活动，因此维持细胞外液的稳 
态对于人体功能活动的正常进行至关電荽。细胞外液主要包括血浆和组织间液，由于它们之闯 
相对自由的液体转移，因而可视 作一个 整休。如图 8-20 所示，细胞外液与消化道、肾脏、细胞和 
细胞外结缔组织之间进行液体转移，此外，可通过出汗、呼吸、出血等使细胞外液丢失。细胞外 
液的增量（输人和产生）与减量（输出和利用）之间须达到动态平衡，才能维持细胞外液量的相 
对稳定。在上述过程中，经消化道摄入的水是细胞外液的重要来源，人体通过消化道仅排出少 
量液体，这受摄食量的 影响； 细胞和细胞外结缔组织的代駙活动是人体对水利用和产生的主要 
方面，受人体代谢活动的 影响； 出汗、呼吸等途径排出的液体量随人休活动的 差异时 有变动。这 
些液体的转移受人体所处环境和代谢活动的影响而处于大幅度变动之中 7 为了维持细胞外液量 


[ 消化道摄人 ] ' J 


滤过 [二 ■ ， 

^ =夂肾小管和集合管腔 
重吸收 

1 

攤 

I 

尿液 



细胞外结缔组织 


图8 20人体内液体分布和交换示意图 
底色部分表示通过肾脏调节体液容量的主要途径 
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的稳定，肾脏与细胞外液之间的液体转移，即尿生成过程中的肾小球滤过、肾小管和集合管的重 
吸收和排泌等活动，处于人体精密的调控之中；调控机制包括肾脏自身调节、神经调节和体液调 
节，这些调节的结果使得人体内液体容量处于动态平衡 1 因此人体内液体的容量调节主要是通 
拉对于尿生成的调节来实现。 

在诸多调节机制中，血管升压素在调节肾棑水中所起的作用最为重要，而血管升压素 I 
的分泌又受到体液 渗透扭 、循环血量与血压以及许多冰液因素的调节，这些调节实际上都 
属于负反馈控制，因而能达到精确控制肾排水的作用此外，其他体液因子也参与机体水 
平衡的调节，如心房钠跃肽的作用基本与血管升压素相反，它能促进肾排和排水，与血 
管升压素相互 拮抗， 共同发挥调节作用。醛固 SS 在促进肾重吸改 Na + 的过程中也能等渗性 
地重吸收水.因而也将影响机体的水平衡。肾交感神经和肾素-血管紧张素系统则通过多 
方面的影响来调节肾尿生成。所以肾通过尿生成在保持机体水平衡中是多释因素共同调 
节的结果。 

(二）在保持机体电解质平衡中的作闲 

1. Na + 和 K + 的平衡体内重要的盐类均以电解质的形式存在于体液中，其中最里要的是 

在尿生成的调节中，醛固酮是肾调节 Na +和 K + 排出量最重要的体液因素。醛固酮 
的合成和分泌除受 Aug n 和 Ang 1( 作用更强）外，还受血 K + 和 Na + 浓度的负反馈控制，当血 K + 
浓度升高和（或）血浓度降低时，可直接刺激肾上腺皮质球状带分泌醛固酮;而当血浓度 
降低和（或）血 N〆 浓度升高时，则醛固酮分泌减少。醛固酮的分泌对血 K + 浓度的变化更为敏 
感」可见，醛固酮通过促进肾保〜& + 排1^ + 的功能活动可对血 Na + 和血 K + 浓度起到精确的调控 
作用。饮食中1和1< + 摄入量增加或减少 ，尿中 NV 和的排出也相应地增加或减少，这主 
要依靠醛固酮对肾的调节作用。 

除醛固酮外，心房钠尿肽可抑制肾重吸收 NaCl ， 使尿中 NaC 1 排出增多，与•醒固_的作用抗 
衡。此外，肾小球滤过率的改变可通过球-管平衡使尿钠和尿量保持稳定也起相当電要的作用。 

如前所述，当肾小球滤过率从125 ml / min 增加到126〃」/—(不足1.%)，如果没有球-管平衡，贝 1 J 

尿量和尿钠都将增加 I 倍，从而使机体的 Na + 平衡遭受破坏。 

2. Ca 2+ 的平衡超滤液中的 Ca 2 + 绝大部分被重吸收，随尿排出的 Ca2+ 不足肾脏对 
Ct 的排泄受多种因素影响，最主要的因素是甲状旁腺激素，而甲状旁腺激素的分泌又受血 
Ca 2+ 浓度的调控。所以这也是-种负反馈调节，因 rfn 能达到精确的调控效果。细胞外液中 Ca2+ 

浓度升高一方面增加贤小球的滤过，使 Ca ” + 排泄增加，同时又抑制申状旁腺激素的分泌，使 Ca ” 
重吸收减少。血浆磷浓度升高可刺激甲状旁腺激素的分泌，使肾小管对的重吸收增加，减 
少 Ca 1+ W 排泄。细胞外液蛋增加或动脉血压升髙可减少近端小管对 Na — 和水的重吸收，也能减 
少 Ca 2 + 的重吸收，这是因力80%的 ( ]& 2 + 是由溶剂拖曳而被重吸收的。此夕卜，血浆 pH 值的改变 
能影响远端小管对 Ca 2+ 的重吸收，代谢性酸中毒时 Ca 2+ 的重吸 收增加，而代谢性碱中毒时 Ca 2 + 
的重吸收减少。除甲状旁腺激萦外，肾对 Ca ^ 的重吸收和排泄还受降钙素和维生素込的调控， 
详见第十章。 

(三）在深持机体酸碱平衡中的作闲 

细胞外液的正常 pH 为 7.35 ~7.45 c . 保持机体内环境的酸碱平衡是正常生命活动必 
备的重要条件。正常人在普通饮食情况下，机体在代谢活动中不断产生酸性或碱性物质， 
且酸性物质的产半 虽远 多于碱性物质，通常•细胞外液中的缓冲系统首先发挥作用，缓冲过 
多的酸性物质，但它只能起即时效应；肺主要通过排出挥发性酸 （) 来缓冲体内的酸性 
产物（见第五章），也只能起即时和部分作用。体内缓冲酸碱最重要、作用最持久的是贤， 
它可将体内除（乂) 2 外的所有酸件物质即固定酸排出(本外，从而保持细胞外液中的 P H 于正’ 
常范围内。 
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前文已述，肾小管和集合管通过 1 + - H + 交换和质子泵将主动分泌到小管液中，且泌 
H + 与 HCO ； 的重吸收相耦联，此外，肾还能泌 NH 3 和 NH / ，这一过程不仅能使小管液中的 H ‘浓 
度降低，使泌 H ‘源源不断地进行， 而巨也 能促迸 HC 0 3 _ 的重吸收。小管上皮细胞顶端膜和胞质 
中的碳酸酐酶在 I :述过程中发挥電要作用。肾小管和集合管对 H + 的分泌随体内酸碱平衡状态 
而改变。酸中毒时，肾小管和集合管上皮细胞屮的碳酸酐酶活性增高 ，催化 生成更多的加 
速 〜 + -H + 交换和质子泵分泌酸中毒也能刺激谷氨酰胺酶的活性，使上皮细胞生成更多的 
NH ; 和从而起到保持酸碱平衡的作用。此外，慢性循环血董减少可刺激 Na〜H + 交换而 
| 增加对 tr 的分泌，但其机制尚不 清楚。 

! 第六节清除率 

■ 

一、清除率的概念及计算方法 

两肾在单嘈时间（一般为每分钟）内能将一定毫升血浆中所含的某种物质完全清除，这个能完 
全清除某物质的血浆毫升数就称为该物质的清除率 （clearance mte ， C )。 由清除率的定义可知，具 
体计算某种物质（ X )的清除率 （ C x ) ，需要测定三个 数据: ①尿中该物质的浓度 （ Uyng / lOOml ); 
②每分钟尿量血浆中该物质的浓度 （ P x , mg /100 mi ) 。由于尿中的物质均来自血 
I 浆（滤过或分泌），所以 



U x x V = P X xC x 

(8-2) 

亦即 

U ' x V 

(8-3) 


r 

x 一 p 

1 X 


清除率能反映肾对不同物质的排泄能力，是一个较好的肾功能测定方法。但实际上，肾不 
可能将某一部分血浆中的某种物质完仝清除出去，所以清除率只是一个推算的数值，它更能反 
映的是每分钟内所淸除的 某种吻 质的最来自多少毫升血浆，或相当于多少毫升血浆中所含的某 
物质的量。 


二、测定清除率的意义 


(-) 测定肾小球滤过率 

已知肾每分钾排出某物质（ X )的量为 U x XV ，如果该物质可经肾小球&由滤过而进人肾小 
管，并被肾小管和集合管重吸收和分泌，则 U x XV 应等于每分钟肾小球滤过量、重吸收量 （ R x ) 
和分泌 #( S X ) 的代数和。每分钟内肾小球滤过的该物质的量应等于肾小球滤过率 （ GFR ) 与该 
物质血浆浓度 （ P x ) 的乘积，因而肾每分钟排出该物质的量，即 

U、xV = GFKxP x ^R, +S X (8-4) 

1. 菊粉清除率如果血浆中某种物质能经肾小球自由滤过，则该物质在贤小囊超滤液中的 
浓度应与血浆浓度 相同； 同时，如果该_质在肾小管和集合管中既不被重吸收又不被分泌，所以 
式 8-4 可改写为 

U x x V = GFR x P x (8-5) 

菊粉 （ mdin ) 可被肾小球自屮滤过，并在肾小管和集合管不被重吸收和分泌，完全符合上述条 
I 件，式 8-5 可改写为 

U In xV=GHixP ]n (8-6) 

i 亦即 


(8-7) 
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式中^和匕分別表不尿和血浆中菊粉的浓度，所以菊粉的清除率 ( c , jpf 用来代表肾小球滤过 
率，例如，给受试者静脉滴注一定 S 菊粉以保持血浆菊粉浓度恒定，然后测定单位时间内的尿量 
和尿中菊粉浓度。如果血浆菊纷浓度维持在 〗 mg /〗00 ni ]， 尿麗为 lml / min ， 尿菊粉浓度为 l 25 mo / 
100 ml ， 则菊粉的清除率，即 


二]2一懸 = l25nii/min 
h 1 mg/100 ml 

根据对菊粉清除率的测定，可推知肾小球滤过率为 125 ml / mm : 

2. 内生肌酐清除率应用菊粉测定肾小球滤过率虽准确可靠，何橾作不便，而内生肌酐 
(endogenous creatmme) 清除率在数值|:较接近肾小球滤过率，故临床上常用它來推测肾小球滤 
过率。所谓内生肌酐是指体内绀织代谢所产生的肌酐。由 于肉类 食物中含肌酐以及肌肉剧烈 
活动可产生肌酐，故在检测内生肌酐前应禁食肉类食物 7 避免剧烈远动。内生肌酐清除率可按 


下式计算 


内生肌酐清除率= 


尿肌酐浓度 （ m^/L) x 尿量 （ L/24h ) 

血浆肌酐浓度 （ ing/LT 


( 8 - 8 ) 


由于 肾小管和集合管能分泌少贵肌酐，也可重吸收少量肌酐，因此如果要准确测定肾小球 


滤过率，则不能直接用内生肌酐清除率的值来代替。 

(二) 测定肾血浆流量、滤过分数和肾 ITH 流量 

如果血浆中某一物质在流经肾脏后 f 肾静脉中其浓度接近于零，则表示血浆中该物质经肾 
小球滤过和肾小管、集合管转运后，从血浆中全部被清除，因此该物质在尿中的排出量 （ u x xV ) 
应等于每分钟肾血浆流量 （ RPF ) 与血浆中该物质浓度的乘积，即 

U x x V = RPF x P x 09) 

如杲静脉滴注碘锐特（出 odrast ) 或对氨基马尿酸 （ para-aminohippuric acid , PAH ) 的钠盐，维 
持其血浆浓度在1 〜 3 mg /100 ml ， 当血液流经肾一次后，血浆中碘锐特或 PAH 可几近完全（约 
90%)被肾清除，因此碘锐特或 PAH 的清除率可用来代表有效肾血浆流置 （effective renal plasma 
flow ) ， 即每分钟流经两肾全部肾单位的血浆量。因肾动脉的血液有一部分是供应肾单位以外的 
组织，这部分血液不被肾小球滤过，也不被肾小管分泌，故实际肾静脉血中碘锐特或 PAH 的浓度 
并不等于零。通过测定 PAH 清除率 ( C PA1H ) 可计算肾血浆流量 （ KPF )。 如测得 C PAH 为 594 ml / miri ， 

假定肾动脉血中的 PAH . 有90%被肾脏清除，则 

RPF = 594 ml/min + 90% - 660 ml/min 

若已知 GFR 为125 ml / mm , 可进一步计算出滤过分数 （ FF ) ,即 

FF = 125 ml/min + 6(50 mJ/min x 100% = 19% 


根据肾血浆流量和血细胞比容，还可以计算出肾血流量（阳^)。若测得受试者的血细胞比： 
容为45%，肾血浆流董为 660 ml / min ,则 

RBF = 660ml/min -f ( I -45% ) = 1200ml/ruin 

(三）推测肾小管的功能 

通过对各种物质淸除率的测定，可推测哪些物质能被贤小管净重吸收 （ nfit tubular reabsorp - 
tion ) ，哪些物质能被肾小管净分泌 （M tubular secretion ) ，从推论肾小管对不同物质的转运功 
能。例如，葡萄糖可通过肾小球自由滤过，但其清除率几近于零，表明葡萄糖可全部被肾小管重 
吸收。尿素清除率小丁•肾小球滤过率，衮明它被滤过之后，又被肾小管和集合管净重新收。假 
如某一物质的清除率小于肾小球滤过率，可以肯定该物质必定在肾小管被重吸收,但不能排除 
它也能被肾小管分泌的可能性，因为当重吸收量大于分泌 S 时，其清除率仍小于肾小球滤过率； 
如果某种物质的清除率大丁肾小球滤过率，则表明肾小管必定能分泌该物质，但不能排除该物 
质也可被肾小管重吸收的可能性 ，因 为当其分泌量大于重吸收量时，清除率仍高于肾小球滤! 
过率 o 
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(四） 自田水 滴除率 

自由水清除率 ( fee - water clearance . C li:u ) 是用清除率的方法定量测定肾排水情况的一项指 

标，即对肾产生无溶质水（又称自 由水） 能力进行定量分析的一项指标。在肾脏生理学中，无溶 
质水 （ solute- fr^e water ) 是指尿液在被浓缩的过程中肾小管每分钟从小管液中重吸收的纯水量， 
亦即从尿中除去的那部分纯 水量; 或指尿液在被稀释的过程中，体内有一定量的纯水被肾排出 
到尿液中去、亦即在尿中加人的那部分纯水最，否则尿液的渗透压将不可能成为高渗或低渗，而 
将与血浆相等。 

在计算自由水清除率 N ，须先算出肾对血浆全部溶质的清除率 （ clearance of total sol - 
ute )。 由于血浆中的全部溶质形成血浆的晶体渗透压，故 可用渗 透单位 清除率 （osmolar 
clearance , C _) 来反映血浆全部溶质的清 除率。 C _ 可用~般的清除率测定方法测得，即分 
别测定血浆滲透压 （P _ ) 、尿液渗透压 （U _ ) 和单位时间内的尿量 （ V ) ，然后用清除率的公 
式计箅，即 


单位时间内生成的床量等于溱透单位清除率和自由水清除率之和，即 

V = C_ + C Hj0 (8-11) 

所以 

C H ,o-V^C_=V1-^lxV (8-12) 

1 us：ii v 「 ocni / 

由上式可见，当 L _/ l 匕<1，即尿液低渗时， C , v > 为 正值； 而当 U _/ L m >1，即尿液高滲时，{^ 
则为负值。在肾脏生理学中， C v 、为负值时可称之为自由水重吸收量 （ free-water reabsorption ) , 

I 用 ' l : 来表示，卩」作为肾小管保留水分的能力 （tubular conservation of water ) 的一个指标。例如， 

: 机体在高渗性脱水时，血管升压素分泌增加，肾小管将重吸收更多的无溶质水，结果使 c HiQ 值降 
低而出现高渗尿。当血管升压素发挥最大抗利尿作用时， C #, 值可降至而在水过 
多或缺乏血管升压素时， C H 。值 可高达 14. 3 ml / min 。 

第七节尿的排放 

尿液是连续+断生成的，由集合管、肾盏、肾盂经输尿管进人膀胱 3 尿液在膀胱内储存达一 
定量吋，即可引起反射性排尿 （ Tnicluritiuri ) ，尿液遂经尿道排出体外。 

一、 膀胱和尿道的神经支配 

膀胱逼尿肌和内括约肌受副交感和交感神经的双重支配（图8-21) 0 副交感神经节前神经 
元的胞体位于第2 _4骶段脊髓，节前纤维行走于盆神经 （pelvic nerve ) 中，在膀胱壁内换元后，节 
后纤维分布于逼尿肌和尿道内括约肌，其末梢释放乙酰胆碱，能激活逼尿肌的 M 受体，使逼尿肌 
收缩和尿道内括约肌舒张，故能促进排尿。盆神经中也含感觉釺维，能感受膀胱壁被牵拉的程 
度。支配膀胱的交感神经起自腰段脊髓，经腹下神经 （hypogastric nerve ) 到达膀胱。交感神经末 
梢释放去甲肾上腺素，后者通过作用于 P 受体使膀胱逼尿肌松強,而通过作用于 a 受体引起内 
括约肌收缩和血管收缩。交感神经亦含感觉传入纤维，可将引起痛觉的信号传入中枢，此外， 
阴部神经 ( pudendal nerve ) 支配膀胱外括约肌。阴部神经为躯体运动神经，膀胱外括约肌为骨骼 
肌，其活动可受意识控制。阴部神经兴奋时，外括约肌 收缩; 反之，外括约肌舒张。排尿反射时 
可反射性抑制阴部神经的活 动。、 











尿的生成和排出 



排尿反射 （micturition reflex :)是一种脊髓反射，即该反射可在脊髓水平就能完成，但在正常 
情况下，排尿反射受脑的高级中枢控制，可有意识地抑制或加强其反射过程 a 

在一般情况下，膀胱逼尿肌在副交感祌经紧张性冲动的影响下，处于轻度收缩状态，使膀胱 
内压经常保持在 10cmH 2 0 以下。 囱为膀 胱具有较大的伸展性，因此膀胱内压稍升高后可很快冋 
降。当尿量增加到400〜 500rnl 时膀胱内压才超过 10cmH 2 0 o 如果膀胱内尿量增加到 700nJ， 膀 
胱内压随之增加到35⑽ H 2 0 时，逼尿肌便出现节律性收缩，排尿欲将明显增强，但此时还可有意 
识地控制排尿。当膀胱内压达到 70 C mH 2 O 以上时，便出现明显的痛感以至于不得不排尿。可见 
引起排尿反射的主要因素是膀胱内压的升高。 

当膀胱内尿量充盈达一定程度时 (400 ~500mJ 或以上），膀胱壁的牵张感受器受到刺激而兴 
奋。冲动沿盆神经传人，到达骶髓的排尿反射初级中枢;同时，冲动也上传到脑干和大脑皮层的 
排尿反射高位中枢，并产生排尿欲。排尿反射进行吋，冲动沿盆神经传出，引起逼尿肌收缩、尿 
道内括约肌松弛，于是尿液进入后尿道。这时屎液还可以刺激后尿道的感受器，冲动沿传入神 
经再次传到脊髓排尿中枢，进一步加强其活动，使尿道外括约肌开放，于是尿液被强大的膀胱内 
压（可高达 150 C mII 2 O) 驱出。尿液对尿道的刺激可进一步反射性地加强排尿中枢活动。这是一 
个正反馈过程，它使排尿反射一再加强，直至膀胱内的尿液排完为止（图 S-22K 在排尿末期，由 
于尿道海绵体肌收缩，可将残留在尿道内的尿液排氐体外。此外，在排尿时，腹肌和膈肌的强力 
收缩也可产生较卨的腹内压，协助克服排尿的阻力。 


如前所述，_尿是一个反射过程，但受高位中枢的随意控制。如果排尿反射弧的任何一个部位 
受损,或紙段脊髓排尿屮枢与高位中枢失去联系，都将导致排尿异常 （ abnormality of micturition ) 。 

若膀胱的传人神经受损，膀胱充盈的传入信号将不能传到骶段脊髓，则膀胱充盈时不能反 
射性引起张力增加，故膀胱充盈膨胀，膀胱壁张力下降，称为无张力膀胱 （atonic bladder) D 当膀 
胱过度充盈时，可发生溢流性滴流，即从尿道溢出数滴尿液，称为溢流性尿失禁 （ overflow inconti- 
nence) 。 如果支配膀胱的传出神经（盆神经）或慨段脊髓受损，排尿反射也不能发生，膀腕变得 
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松弛扩张，大量尿液滞留在膀胱内，导致尿漉留 （urine retention ) 0 若高位脊髓受损，餓部排尿中 
枢的活动不能得到高位中枢的控制，虽然脊髄排尿反射的反射弧完好，此时可出现尿失禁 （urinc 
incontinence ) ，这种情况主要发生在脊髓休克恢复后。在脊髓休克期间，由于骶段脊髓排尿中枢 
处于休克状态，排尿反射消失，可发生溢流性尿失禁。 


(刘长金管又飞） 


忠考题 

1 .急 〖 i 肾功能表竭片，患者可出现少尿或元尿、水肿、酸中毒、血中尿倉水平升高、血 
钾升高.心車咸馒甚至降搏，为什么? • 

1人在 Afl 大失血后动脉血压绛 J . 约 MmmHg , 此时尿量和尿渗透压有何变化？为 

- H ■幺 


人给宽兔牌脉注射 20 Q 葡萄糖溶液 5 ml 后，动物的尿量、尿糖有何变化?为什么？ 

人 U ^ 之强 •本力劳-初时,欠量出汙 ( 怙计达 1500 ml ) ，且未饮水，此时展量和尿 

渗透 ik 有何变：匕 v 为什 么？ •， 

5. 原友姓够同硐增多: / i 患者可出现水肿、高血鉀、高血压等表现，这是为什么？ 

肾是机 $ 维持内试境铯 态最重要的蓊官，这是为什么？ 
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第九章神经系统的功能 



神经系统 ( nervous system ) 是人体内占有主导地位的调节系统 n 控制着全身其他各系统的 
功能活动，使机体成为一个有序的整体，以适应各种内外环境的变化。神经系统一般分为中枢 
神经系统 （ central nervous system ) 和周围神经系统 （peripheral nervous system ) 两部分 ，前者 是指脑 
和脊髓，后者则为脑和脊髓以外的部分。人类在漫长的生物进化过程中，通过生产劳动和社会 
交流,使其神经系统的功能，尤其是大脑皮层，不仅感觉和运动功能更趋完善，而且形成了语言， 
因而能进行复杂的认知和抽象的思维活动，使人脑的功能远胜于其他动物。本章主要介绍中枢 
祌经系统的生理功能。 

第一节神经系统功能活动的基本原理 


: 


神经系统内主要含神经细胞和神经胶质细胞两类细胞。神经细胞 （ neurocyte ) 乂称神经元 
(neuron) ，是一种高度分化的细胞。根据已积累的知识，一般认为神经元是神经系统功能活动的 
主要承担者:是构成神经系统结构和功能的基本单位（见网络增值服务）。神经胶质细胞 （ neuro - 
dicK：#) 简称胶质细胞 （glid celUgliooyte) ，主要对神经元起支持、保护和营养等辅助作用.并通 
过再生修复受损的神经组织。 

(― ) 神经元 

1- 神经 元的一 般结构 和功能人类中枢神经系统内约含10"个神经元，各类神经元的大小 
和形态可相差很大（图9-1)，但大多数神经元的一个共同特点，就是具有突起。突起可分为树突 
( dendrite ) 和轴突（^仙）两类。不同祌经元的树突数目多寡不一，但通常只有一个轴突。胞钵 
发出轴突的部位称为轴丘 （axon hillock )。 轴突的起始部分称为始段 （initial segment ) 3 在轴突主 
干上，常吋成直角地发出侧支。轴突的末端有许多分支，每个分支末梢的膨大部分称为突触小 
体 （synaptic knob ) ，它与另一个神经元相接触而形成突触 （ synapse ) 。 


周围突 fW 突) 

=1 

UD 胞体 


•-中枢突 彌突) 



轴突末端 



背根神经节细胞 视网膜双极细胞脊髄运动神经元 海马锥体细胞 小脑浦肯 野细胞 

(假单极 细胞） （双极细胞） （多极细胞） （多极纸胞） （多极细胞） 


图 9-1 哺乳动物神经系统中几种不同类型的神经元模式图 


神经元是一类有极性的细胞。在功能上，胞体和树突通常是接受和整合信息的部位，轴突 
始段是产生动作电位的部位，轴突是传导动作电位的部位，而突触末梢则是信息从一个神经元 

270 
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传递给另一个神经元或效应细胞的部位。 

在中枢神经系统，突触大多形成于胞体和树突膜上，尤以后者为多。在大脑皮层，约98%的 
突触见于树突，仅约2%位干胞体。 由于 多数神经元的树突具有很多分支，其表面积十分巨大， 
S 而成为神经元参弓兴奋和抑制活动的一个很大的空间〃而且•树突分支卜 -存在 大量多种形态 
的树突棘 （dendritic spine ) ，它是接受其他种经元纟 T 维末梢投射，形成突触的重要祀点。树突棘 
的数量在脑发育期不断增加，可在数分钟或数小时内发生改变或消失。智障儿童脑内树突棘的 
数量明显减少 ，而 变得异常细长（图 



图 9-2 入脑皮层锥体细胞顶树突上的树突棘示意图 
A . 突触发生于树突棘的模式图； B . 树突棘的数量和形态随年龄增 K ： 而改变，图示树 
突棘数量从胎儿到新生儿再到出生后 S 个月明显增多，但在出生后18个月的先天智 
障儿 （ Dcwn 综合征），其数量明显减少，且变得异常细长 

2. 神经纤维及其功能 轴突和感觉神经元的长树突二者统称为轴索，轴索外面包有髓鞘或 i 
神经膜便成为神经纤维 （ nerve fiber ) c 在 周围神 经系统，形成髓鞘或神经膜的细胞是施万细胞! 
(Schwann cell ) ，而在巾枢则为少突胶质细胞。根据髓鞘的有无，神经纤维可分为有髓神经纤维 1 
(myelinated nerve fiber) 和无髓神经纤维 （umnyelhtated nerve fiber ) 0 神经纤维末端称为神经末梢| 
(nerve terminal ) 0 神经纤维具有兴奋传导和轴浆运输的双重功能。 | 

(1) 神经纤维的兴奋 传导: 神经纤维的主要功能是传导兴奋。在神经纤维上传导着的兴奋 
或动作电位称为神经冲动 （ nerve impulse ) ，简称冲动。 

1 ) 神经纤维传导兴奋的特征 :①完 整性。神经纤维只有在其结构和功能上都完整时才能传 
导 兴奋;如果神经纤维受损或被切断，或局部应用麻醉剂，兴奋传导将受阻。②绝缘性。一根神 
经干内含有许多神经纤维，但神经纤维传导兴奋时基本上瓦不干扰•其主要原因是细胞外液对 
电流的短路作用，即当微弱的局部电流流人大容量的细胞外液后便迅速消失，相当于电路接地， 

结 果使局 部电流主要在一条神经纤维上构成回路。③双向性。人为刺激神经纤维上仟何一点， 
只要刺激足够强，引起的兴奋可沿纤维向两端传播。但在在体情况中，神经冲动总是由胞体传 
向末梢，表现为传导的单向性，这是由神经元的极性所决定的 。 ④相对不疲劳性。连续电刺激 
神经数小时至十几小时，神经纤维始终能保持其传导兴奋的能力，表现为不易发生 疲劳; 而突触 
传递则容易疲劳，可能与递质耗竭 有关。 

2) 影响神经纤维传导速度的因 素：不 同类型的神经纤维传导兴奋的速度有很大的差別，这 
与神经纤维直径的大小、有无髓鞘、髓鞘的厚度以及温度的高低等因素 有关。 神经纤续直径越 
大，传导速度越快。神经纤维直径（以 pm 计）与传导速度（以 m / s 计）的关系大致是 

传导速度 （ m / s ) =6 x 直径 （ \ xm ) (9-1) 

式中直径是指包轴索加上髓鞘的总 直径。 有髓神经纤维以跳跃式传导的方式传导兴奋，因而 
其>传导速度远比无髓神经纤维快。有髓神经纤维的髄鞘在一定范围内增厚，传导速度将随之增 
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快;轴索直径与神经纤维直径之比为 0.6: 1时，传导速度最快。温度在一定范围内升高也可加 
快传导速度。一些脱髓鞘疾病，如 Cuillain- Ban^e 综合征、多发性硬化症等，可因神经传导速度明 
显降低而出现一系列症状（见网络增值服 务）； 在临床上，测定神经传导速度有助于谂断神经纤 
维的疚患和估计神经损伤的预后。 

和 Gasser 根据神经纤维兴奋传导速度的差异，将哺乳动物的周围神经纤维分为 A 、 
B、C 三类，其中 A 类纤维再分为 a 、 p 、7、5 四个亚类。 Lloyd 和 Hunt 在研究感觉神经时，又根据 
纤维的直径和来源将其分为丨、 n 、 m、iv 四类，其中丨类纤维再分为 I a 和两个亚类。 I 、 
D 、 DMV 类纤维分别相，于 A ^ A p 、 ApC 类后根纤维，但又不完全等同目前，前一种分类法多 
用于传出纤维,后一种分类法则常用于传入纤维（表 9- 1 ) ， 


表 9-1 哺乳动物周围神经纤维的类型 


纤维类型 

功能 

纤维直径 
( ㈣ ） 

传导速度 

(m/s) 

相当于传入 
纤维的类型 

A ( 有髓鞘） 





QL 

本体感觉、躯体运动 

13 ~22 

70 - 120 

I u 、u 

P 

触-压觉 

8-13 

30 -70 

n 

y 

支配梭内肌 ( 使其收缩） 

4〜8 

15 -30 


5 

痛觉、温度觉、 fe - 压觉 

J 〜 4 

12 -30 

1 

B ( 有髓鞘） 

自主神经节前纤维 

卜 3 

3 ~15 


C ( 无髄鞘） 





后根 

痈觉、温度觉、触-压觉 

0. 4 ~ 1 . 2 

0. 6 - 2, 0 

IV 

交感 

交感节后纤维 

0. 3-1.3 

0.7 -2. 3 



1 »类纤维直径稍粗，为 -22^1； I ,,类纤维直径略细，约 12 pm 


( 2 ) 神经纤维的轴浆运输:轴浆运输 （axoplasmic transport ) 是指借助于轴突内轴浆流动而进 
行的物质运输。用放射性核素标记的氨基酸注射到蛛网膜 F 隙中，可观察到注射物质首先出现 
在神经元胞体中，然后依次在轴突的近胞体端和远胞体端轴浆内出现。如果结扎神经纤维，可 
见到结扎部位的两端都有物质堆枳，且近胞体端的堆积大于远胞体端，表明轴浆运输有自胞体 
向轴突末梢方向的顺向运输和自末梢向胞体方向的逆向运输，以顺向运输为主。如果切断轴 
突,不仅轴突远端部分发生变性，而且近端部分甚至胞体也将发生变性。可见，轴浆运输对维持 
神经元的结构和功能的完整性具有重要意义。 

轴浆运输可分为自胞体向轴突末梢的顺向轴浆运输 （anterograde axoplasmic transport) 和自 
末梢到胞体的逆向轴浆运输 （ t^frograde axoplasmic transport ) 两类。 

1) 顺向轴浆 运输: 根据轴浆运输的速度，顺向轴浆运输又对分为快速和慢速轴浆运输两类。 

I 顺向快速运输主要运输具有膜结构的细胞器，如线粒体、突触囊泡和分泌颗粒等；在猴、猫等动 
物坐骨神经内的运输速度约为 4l0mm/d 。 这种运输是通过一种类似于肌球蛋白的驱动蛋白 （ ki ， 
nesin ) 而实现的。驱动蛋内具有一个杆部和两个呈球状的头部。杆部尾端的轻链可连接被运输 
的细 胞器； 头部则形成横桥，具有 ATP 酶活性，能与微管上的微管结合蛋白 （ microtubide - binding 
protein) 结合。当-个头部结合于微管时， ATP 酶被激活，横桥分解 ATP 而获能，使驱动蛋白的 
!颈部发生扭动 7 丁•是，另一个头部即与微管上的下一个位点结合，如此不停地交替进行,细胞器 
便沿着微管被输送到轴突末梢（图 9-3) y 与此同时，微管也不断由胞体向轴突末梢方向移动。 
这是因为微管朝向末梢的一端不断形成，而朝着胞体的一端不断分解，从而使微管不断向末梢 
移动。慢速轴浆运输是指轴浆内吋溶性成分随微管、微丝等结构不断向前延伸而发生的移动， 















第九章神经系统的功能 


其速度为1 - I 2 mni / d , 




图 9-3 巧动蛋白和动力蛋白分子模式图 [A) 和驱动蛋白沿微管运输细胞器的示意图 （ B ) 



2) 逆向轴浆运 输:一 些能被轴突末梢摄取的物质，如神经营养因子、狂犬病病毒、破伤风毒 I 
素等，在入胞后可沿轴突被逆向运输到胞体，对神经元的活动和存活产生影响 D 逆向轴浆运输 
的速度约为 205 mm / d ， 是由动 力蛋白 （ dynein ) 来完成的。动力蛋 R 的结构和作用方式与驱动蛋| 
白极为相似。神经科学中常利用辣根过氧化物酶 （ horseradlsh peroxidase / HUP ) 进行神经通路的 ： 

逆向示踪。 ' 

3 - 神经的营养性作用 神经能使所支配的组织在功能上发生变化，例如，引起肌肉收缩、腺： 
体分泌等，这一作用称为神经的功能性作用 （ functi0na l 。除此之外，神经末梢还经常释放 

某些营养性因子，持续地调整所支配组织的内在代谢活动，影响其持久性的结构、生化和生理的 I 
变化，这一■作用称为神经的营养性作用 （ action) 0 用局部麻醉药阻断神经冲动的彳百导，一 j 
般不能使所支配的肌肉发生代谢改变，表明神经的营养性作用与神经冲动关系不大。神经的营： 
养性作用在正常情况下不易被觉察，但当神经被切断后即可明显表现出来，它所支配的肌= 内 
糖原合成减慢，蛋白质分解加速，肌肉逐渐萎缩。例如，脊髄灰质炎患者一旦前角运动神经元变； 
性死亡，它所支配的肌肉将发生萎缩。 

4 . 神经营养因子神经的营养性作用可使其支配组织維持正常的代谢和功能；反过来，神 1 
经元也需要其支配组织或其他组织的营养性支持。神经营养因子… fturotm P hin ， NT ) 是一类由神 
经所 支耙 的组织（如 肌肉 ) 和星彤胶质细胞产生的且为神经元生长与存活所必需的蛋白质分子 
(见网络增值服务）神经营养因子通常在神经末梢以受体介导入胞的方式进入末梢，再经逆向 
轴浆运 输抵达 胞体，促进胞体合成有关的蛋白质 ， 从而发挥其支持神经元生长、发育和功能完整 
性的作用。近年束，也发现有些 NT 由神经元产生，经 顺向轴 浆运输到达神经末梢，对突触后神 
经元的形态和功能完整性起支持作用。 

目前已被确定的 NT 有神经生长因子 Uerve growth factorJGF ) 、 脑源神经营养因子 （ brain - 
derived neurotrophic factor , BDNF ) 、神经营养因子 3 ( NT-3 ) 和神经营养因子 4/5 ( NT -4/5 )， 可能 
还有神经营养因子 6( NT - 6 )。 除以上经典的神经营养因子外，能影响神经元生长的还有睫状神 
经营养因子、胶质细胞源神经营养因子、白血病抑制因子、胰岛素样生长因子- 1 、转化生长因子、 
表皮生长因子、成纤維细胞生长因子和血小板源生长因 子等。 

已发现神经末梢上有高亲和力和低亲和力两类 NT 受体，高亲和力受体是一组为 MOkD 的 
酩氨酸激酶结合型受体，包括 trk A 、 trk B 和 trk C 受体三种 。 trk A 受体对 NGF 的亲和力权南； 
trk B 受体对 DBNF 和 NT -4/5 的亲和力较高；而 trk C 受体则主要与 NT -3 结合。各种受体均以 
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: 二聚体的形式存在，受体激动后可触发胞质内酪氨酸蛋白激酶的磷酸化。低亲和力受体是一种 
75 lcD 的膜蛋白，称为 P 75_。 这种受体的数量远多于高亲和力受体，约为后者的 7 倍。 p 75™ 与 
trk A 单体形成的异二聚体能增强与 NGF 特异结合的亲和力 。 但由两个聚合而成的同二 
聚体与 NT 结合时，则可引起相反的效应，甚至导致细胞凋亡。 

(二）神经皎质绌胞 ’ 

神经胶质细胞广泛分布丁•中枢和周围祌经系统中。在人类的中枢神经系统中，胶质细胞主 
要有星形胶质细胞 （ astrocyte ) 、少 突胶质细胞 （ oligodendrocyte 〉和小胶质细胞 （ microglia ) 三类，其 
总数达〜 5) x ⑴”个、为神经元的10 〜 50倍。在周围神经系统,胶质细胞主要有形成髓鞘的 
!施万细胞和位于神经节内的卫星细胞等。 

1. 胶质细胞的特征与神经元相比，胶质细胞在形态和功能上有很大差异。胶质细胞虽也 
有突起，但无树突和轴突 之分; 细胞之间不形成化学性突触，但普遍存在缝隙连接。它们也有随 
细胞外 KV 浓度改变而改变的膜电位，但不能产生动作电位。在星形胶质细胞膜中还存在多种 
神经递质的受体。此外,胶质细胞终身具有分裂增殖能力。 

2. 胶质细胞的功能屮枢少突胶质细胞和外周施万细胞的主要功能是形成髓鞘，中枢小胶 
质细胞属于吞噬细胞，而中枢星形胶质铂胞是数量最多，也是功能最为复杂的胶质细胞。实际 
上目前对胶质绢胞的功能还很少 了解， 主要有以下几方面的推测。 

(1) 支持和引导神经元 r [•移 ：中枢 内除神经元和血管外，其余空间主要由星形胶质细胞充 
填，它们以其长突起在脑和脊髓内交织成网，形成支持神经元胞体和纤维的支架。此外还观察 
到，在人和猴的大脑和小脑皮层发育过程中，发育中的神经元沿胶质细胞突起的方向迁移到它 
们最终的定居部位。 

(2) 隔离作用 :胶质 细胞具有隔离中枢神经系统内各个区域的作用。星形胶质细胞的突起 
可覆盖投射到同一神经元群的每一神经末梢，以免不同来源传入纤维的相互干扰;也可包裹终 
止于同一神经元树突干上成群的轴突末端，形成突触小球，将它们与其他神经元及其突起分隔 
开来，以防止对邻近神经元产生影响。 

(3) 修复和再生作 用：当 脑和脊髓受损而变性时，小胶质细胞能转变成巨噬细胞，加上来自 
血中的单核细胞和血管壁上的巨噬细胞，共同清除变性的神经组织碎片。碎片清除后留下的缺 
损，则主要依靠星形胶质细胞的增生来充填，但增生过强则可形成脑瘤。在周围神经再生过程 
中，轴突沿施万细胞所构成的索道生长 D 

(4) 免疫应答作用 :星形 胶质细胞是中枢内的抗原提呈细胞，其质膜中存在特异性主要组织 
相容性复合分子 II ，后者能与经处理过的外来抗原结合，将其呈递给 T 淋巴细胞。 

(5) 参与脑屏障的形成 ：中枢 神经系统内存在血-脑屏障、血-脑脊液屏障和脑-脑脊液屏障。 
星彤胶质细胞的血管周足是构成血-脑屏障的重要组成部分，构成血-脑脊液屏障和脑-脑脊液 
屏障的脉络丛上皮细胞和室管膜细胞也属于胶质细胞。 

(6) 物质代谢和营养 作用： 星形胶质细胞 一方面 通过血管周足和突起连接毛细血管与神经 
元，对神经元起运输营养物质和排除代谢产物的作用；另一方面还能产生神经营养因子，以维持 
神经元的生长、发育和功能的完整性。 

(7) 稳定细胞外的 K + 浓度: 星形胶质细胞膜上的钠泵活动可将细胞外过多的 K + 泵人胞内， 
并通过缝隙连接将其分散到其他胶质细胞，以维持细胞外合适的 K + 浓度，有助于神经元电活动 
的正常进行。当增生的胶质细胞发生瘢痕变化时，其泵的能力减弱，可导致细胞外高 K + ，使 
神经元的兴奋性增高，从而形成局部癫痫病灶。 

( 8 ) 参与某些活性物质的代 谢:星 形胶质细胞能摄取神经元释放的其些递质，如谷氨酸和 
7' 氨基丁酸，再转变为谷氨酰胺而转运到神经元内，从而消除这类递质对神经元的持续作用，同 
时也为氨基酸类递质的合成提供前体物质。此外，星形胶质细胞还能合成和分泌多种生物活性 









第九章神经系统的功能 


I; 

物质，如血管紧张素原、前列腺素、白细胞介素，以及多种神经营养因子等。 


突触的概念是由诺贝尔生理学或医学奖 （ 1932 年）获得者、英国 神经生理学家 Sherrin 抑 n 干 
1897 年提出的（见网络增值服务）。传出神经元与效应细胞之间的突触也称接头，如骨骼肌神 
经-肌接头（见第二章）。在不同类型的神经元，它弓其他神经元或效应细胞之间形成的突触多 
寡不一，可从几百个到 2 x 10 5 个不等，且其数量和特性均可随突触活动的频繁程度而发生改变， 

即具有吋塑性。 

神经元与神经元之间、神经元与效应细胞之间的信息传递都是通过突触进行的。在突触处 
的信息传递过程称为突触传递 (: synaptic transmission) D 由于突触数目巨大，乱具有可塑性，因而 
神经系统内的信息沟通十分复杂。另外，根据信息传媒的+同、可将突触传递分为电突触传递 
和化学性突触传递两大类。前者以离子电流为其信息传媒，后者则以某些特定的化学物质（即 
神经递质）为其信息传媒。 

(一） 窀突經传递 

电突触传递的结构基础是缝隙连接，也称电突触 （ e l ectrical synapse ) ，其结构已在第二章屮| 
描述。缝隙连接通道允许带电离子和许多有机分子从•个细胞的胞质直接流入另一个细胞的 
胞质，以离子电流为基础的局部电流和突触后电位能以电紧张的形式通过电突触，因此两个细 
胞之间以电突触柜连接的关系称为电紧张耦联 （electmtonically coupled ) 0 —般情况 K ， 电突触 
传递具有双向性、低电阻性和快速性等特点。电突触传递普遍存在于无脊椎动物的神经系统 
中，参与介导逃避反射中感觉神经元与运动祌经元之间的信号传递。在成年哺乳动物的中枢神 
经系统和视网膜中，电突触传递主要发生在同类神经元之间，其意义在于促进同类神经元群的 
同步化活动。当邻接细胞胞质中的 pH 降低或 Ca 〃 浓度升高时，缝隙连接通道可暂时关闭，以免 
造成细胞损伤。 

(二） 化学性突 触传递 1 

在人和哺乳动物的神经系统中，化学性突触 （ chemical synapse ) 占大多数，化学性突触传递 
是神经系统信息传递的主要形式。化学性突触一般由突触前膜、突触间隙和突触后膜三部分组 
成。根据突触前、后两部分之间有尤紧密的解剖学关系.可将化学性突触分为定向和非定向突 
触两种不同类型。 

1. 定向突触传递定向突触 （directed synapse ) 是指突触前、后两部分之间有紧密解剖关系 
的突触，即突触前末梢释放的递质仅作用于范围极为局限的突触后膜结构，其典型例于是骨絡 
肌神经-肌接头和神经元之间的经典突触。 

(1) 经典突触的微细 结构: 经典的突触最常发生于突触前末梢与突触后神经元的树突和胞 
体处，形成轴突 u 树突式和轴突-胞体式突触，突触前末梢也可与突触后神经元的轴突相接触而 
形成轴突-轴突式突触（图 9-4) ，后者是构成突触前抑制或突触前易化的结构基础。 

在电子显微镜下，经典突触的突触前膜和突触后膜较一般神经.•冗膜稍厚，约 7 . 5nm ，突触间 
隙宽20 ~40 nm o 在突触前末梢的轴浆内含有较多的线粒体和大量囊泡，后者称为突触囊泡 
(synaptic vesicle ) ，其直径为20〜 80 nm ， 内含高浓度的神经递质。不同突触内所含突触囊泡的大 
小和形态不完全相同，突触囊泡一般分为以下三种:①小而清亮透明的燊泡，内含乙酰胆碱或氨 
基酸类递质;②小而具有致密中心的 囊泡， 内含儿茶酿胺类递质<③大而具有致密中心的囊泡，内含 
神经肽类递质。上述第一和第二种突触囊泡分布在轴浆内靠近突触前膜的部位，其递质释放的过 

程十分迅速，且递质释放仅限于在形态学上与其他部位具有明显区别的特定膜结构区域-活化 

区 (active zone) ; 在活化区相对应的突触后膜中则存在相应的特异性受体或递质门控通道。上述第 
三种突触囊泡均匀分布 T 突触前末梢内，并可从末梢膜的所有部位释放 （ 图 9-5) 。 
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图 9-4 突触的基本类型模式图 

ib 、 c 分別表示轴突 - 树突弍突触、轴突 - 胞体式突触、轴突-轴突式突触 



图 9-5 突触的微细结构模式图 


(2) 经典突触的传递过程：当突触前神经元的兴奋传到末梢时，突触前膜去极化，当去极化 
达一定水平时，突触前膜中的电压门控钙通道开放,从细胞外进入突触前未梢轴浆内，导致 
轴浆内 Ca 2 + 浓度的瞬时升高，由此触发突触囊泡的出胞， E 卩引起末梢递质的量子式释放（见网络 
增值服务〉。随后，轴浆内 Ca 2+ 主要由 Na + - Ca 2 + 交换迅速外流而恢复轴浆内 C ’ 浓度。递质的 
释放量与进人轴浆内的量呈正相关。 

由轴浆内(^ 2 + 浓度瞬时升高触发递质释放的机制十分复杂，须经历突触囊泡的动员、摆渡、 
着位、融合和出胞等步骤（图 9-6 ) ,根据 H 前所知，平时突触囊泡由突触蛋白 （ synapsin ) 锚定于 
细胞骨架丝上，一般不能自由移动。当轴浆内 Cf 浓度升髙时， Ca 2+ 与轴浆中的钙调蛋白结合 
为 Ca 2 f - CaM 复合物。于是 Ca 2 、 CaM 依赖的蛋內激酶 II 被激活，促使突触蛋白发生磷酸化，使 
之与细胞骨架丝的结合力减弱，突触囊泡便从骨架丝上游离出来，这一步骤即为动员 （ mobilim - 
ticm )。 此后，游离的突触囊泡在轴浆中一类小分子 G 蛋白 Rab 3 的帮助下向活化区移动，这—步 
骤称为摆渡 （ tmfficking )。 被摆渡到活化区的突触囊泡在与突触前膜发生融合之前须固定于前 



















































膜上，这一步骤乃为着位 （docking) , 参与着位的蛋 A 包栝突触囊泡膜中的突触囊泡蛋白 
(V-SNARE 或 synaptobre 怖)和突触前膜中的靶蛋白 （t-SNARE) ，目前已鉴定踱内的 t-SNARE 有 
突触融 合蛋白 （syulaxin) 和 SNAP- 25两种，当突触囊泡蛋 R 和两种靶蛋白结合后，着位即告完 
成 Q 随即，突触囊泡膜上的另 一 种蛋白，即 突触结 合蛋白 （synapLotagimn, 或称 p65) 在轴浆内高 
Ca 2 +条件下发生变构 ，消 除它对融合的钳制作用，于是突触囊泡膜和突触前膜发生融合 
(fusion) 。 出胞 （exocytosis) 是通过突触囊泡膜和突触前膜上暂时形成的融合孔 （—pore) 进 
行的。出.胞时，融合孔的孔径迅速由 Imn 左右扩大到 5 0_左右，递质从突触囊泡释出。在中枢 
祌经系统，自 Ca 2+ 进人突触前末梢至递质释放仅需 a 2 -0.5 ms 即可完成。 



ex -# 蛛毒岽 


图 9,6 突触传递过程中突触漢泡释放递质的示意图 
图酿触囊泡在 Ca 2+ 的触发下所经斑的动员、摆渡、着位和融合等一系列步骤；图中的突 
触囊泡借助于突触蛋白附着于细胞骨架丝上，在激洁的 Ca 7 - CaM 板赖的蛋 S 激酶 II 
(Ca 2+ - Ca.M K U ) 的作用 卜被 动员，然后在小 G 蛋 A Rab3 的帮助下完成摆渡，着位和融合 
分别用两个虚线框分幵;虛线箭头表示多种神经菴素（如破伤风毒素、肉毒梭菌毒素、士毒 
蛛毒素等）的作用靶点 

递质释人突触间隙后，经扩散抵达.突触后膜，作用于后膜中的特异性受体或递质〖】控通道， 
引起后膜对某呰离子通透性的改变，使某些带电离子进出后膜，突触后膜即发生一定程度的去 
极化或超极化。突触后膜的这种电位变化称为突触后电位 ( posts>naptic potential ), 

2. 非定向突触传递 非定向突触 ( ncn - directed synapse ) 是指突触前、后两部分之间无紫密 
解剖关系的突触，即突触前末梢释放的递质可扩散至距离较远和范围较广的突触后结构，此类 
传递也称非突触性化学传递 （non - synaptic chemical transmission ) , 其典型’列子是自王神经（多见 
于交感神经 .) 节后纤维与效应细胞之间的接头，如交感神经末梢到达血管平滑肌或心肌处的神 
经-肌接头。肾上腺素能神经元的轴突末梢有许多分支 ，分 支上约每隔 5 ^ m 出现一个膨火结枸， 
称为曲张体 ( varicosity ) —个神经元上的曲张体司麥途 2 x 川个。曲张体外充施万细胞包裹， 
曲张体内含大量小而具苟致密巾心的突触囊泡，内含高浓度的去甲肾上腺素;何曲张体并不与 
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突触后效应细胞形成经典的突触联系 7 而是沿 
分支抵达效应细胞的近旁（图9-7)„当神经冲 
动传到曲张体时，递质从曲张体释出，经扩散与 
效应细胞上的相应受体结合，产半与突触后电 
位相似的接头电位 (junction potential } 0 

非定向突触传递也可 见丁中 枢神经系统， 

主要发生在单胺类纤维末梢部位。如大脑皮层 
内一些无髓鞘的去甲肾上腺素能细纤维、黑质 
的多巴胺能纤维以及脑 T 5-羟色胺能纤维均以 
这种模式进行传递。此外，在轴突末梢以外的 
部位也能迸行非定向突触传递、如有的轴突膜 
能释放乙酰胆碱，有的树突膜能释放多巴胺等。 

与定向突触传递相比，非定向突触传递的 
特点 有:① 突触前、后结构并不——对应，即无 
特化的突触后膜结构 ，一 个曲张体释放的递质 
可作用于突触后结构的许多靶点，即相应的受 
体， 但其分布较为 分散； ②递质扩散的距离较 
远，且远近不等，曲张体与效应细胞之间的距离 
一般大于 20 nra ，有的甚至超过 4 00 nm ，故突触传 
递的时间较长，且长短不一;③释放的递质能否 
产生效应，取决于突触后结构上有无相应受体。 

3 . 影响化学性突触传递的因素 

(1) 影响递质释放的因 素:递 质的释放量主要取决于进入末梢的 Ca 〃量，因此，凡能影响末 
梢处 Ca 2H R 流的因素都能改变递质的释放量。如细胞外 Ca 2 + 浓度升高和（或） Mg 2 + 浓度降低能 
使递质释放 增多; 反之，则递质释放减少。到达突触前末梢动作电位的频率或幅度增加，也可使 

• 进人末梢的 C a 2 f 量增加。此外,突触前膜中存在突触前受体，它们可在某些神经调质或递质的 
作用卜■改变递质的释放量（见后文）。 

一些梭状芽胞菌毒素属于锌内肽酶，可灭活突触传递过程中与囊泡着位有关的蛋白，因而 
能抑制递质释放。如破伤风毒素和肉毒梭菌毒素 B 、13、 F 和 G 能灭活突触囊泡蛋白，肉毒梭菌 
毐素 C 可灭活靶蛋白中的突触融合蛋白，而肉毒梭菌毒素 A 和 B 则能灭活靶蛋白中的 SNAP - 
25. 破伤风毒素因能阻碍中枢递质释放，故破伤风感染常引起痉挛性麻痹;而肉毒梭菌毒素可 
阻滞骨骼肌神经-肌接头处的递质释放，因而肉毒梭菌感染常引起柔软性麻痹。 

(2) 影响已释放递质清除的因素 ：已释 放的递 质通常 被突触 前末梢 重摄取 （ reuptake ) 或被酶 
解代谢而清除，因此，凡能影响递质重摄取和酶解代谢的因素也能影响突触传递。如三环类抗 
抑郁药 （tri cyclic anti depressant 〉可抑制脑内去甲肾上腺素在突触前膜的重摄取，使递质滞留丁突 
触间隙而持续作用于受体，从而使传递效率增强;利血平 （ reserpine ) 不能抑制交感末梢膜对去甲 
肾上腺素的重摄取，但能抑制末梢轴浆内突触囊泡膜对去甲肾上腺素的重摄取，使递质在末梢 
轴浆内滞留而被酶解，结果导致囊泡内递质减少以致耗竭，使突触传递受阻；而新斯的明 
( neostigmirie ) 及有机憐农药等可抑制胆碱1旨酶，使乙酷胆碱持续发挥作用，从而影响相应的突触 
传递。 

(3) 影响受体的 因素: 在递质释放量发生改变时，受体与递质结合的亲和力以及受体的数量 
均可发生改变，即受体发生上调或下调(详见后文），从而影响突触传递。另外，由于突触间隙与 
细胞外液相通：因此凡能进人细胞外液的药物、毒素以及其他化学物质均能到达突触后膜而影 



II 9-7 非定向突触传递的结构模式 S 
右上部分示放大的曲张体和平清肌 
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响突触传递。例如，筒箭毒碱和 a- 银环蛇毒可特异地阻断骨骼肌终板膜中的 Nr 型 ACh 受体阳 
离子通道,使神经-肌接头的传递受阻，肌肉松弛。 

4. 兴奋性和抑制性突触后电位根据突触后膜发生去极化或超极化，可将突触后电位（包 
括接头电位）分为兴奋性和抑制性突触后电位两种：此外、根据电位时程的长短又可分为快、慢 
突 M 后电位两种。 

(1) 兴奋性突触后电 位:突 触后膜在某种神经递质作用下产生的局部去极化电位变化称为 
兴奋性突触后电位 (: excitatory postsynaplic potential, EPSP ) 如脊髓刖角运动神 — 兀接受肌梭的 
传入纤维投射而形成突触联系，当电刺激相应肌梭的传入纤维后约 0 ■ 5ms ，运动神经元胞体的突 
触后膜即发生去极化（阁 9-8A，Ba ) 9 这是-种快 EPSP， 它和骨骼肌终板电位一样，具有局部兴 
奋的性质。 EPSP 的形成是兴奋性递质作用于突触后膜的相应受体，使某些离子通道开放，后膜 
对 Na +和 K+ 的通透性增人，且 Na + 内流大7- K + 外流，故发生净内向电流，导致后膜出现局部去 
极化。 



图 9 _ 8 兴奋性突触后电位 （ EPSP ) 和抑制性突触后电位 （1 PSP ) 的产生示意图 
A . 图中示股直肌(伸肌）内肌梭的传人冲动沿 I . 类纤维传人中枢（经后根进人脊髓）；在脊 
髓前角，一方面直接与支配该肌的运动神经元形成突触联系，产生兴奋性作用；另面通 
过—个抑制性中间神经元 （ .冬 | 中的黑色神经元）间接作用于支配半膜肌〔屈肌）的运，神— 

元，产生抑制性作用。 a 和 b 分别表示伸肌肌梭传人冲动直接兴奋和间接抑制运动神经 
元的放大的示意图 r 前者引起运动神经元产生 epsp t 后者则引起运动神经元产生 IP 5 P 

慢 EPSP 最早在牛蛙交感神经节中被记录到，后来发现广泛存在于中枢神经系统。 

的潜伏期为100〜 500 ms ， 可持续数秒至数十秒，如在交感神经节记录到的慢 EPSP 可持续30秒。 
慢 EPSP 通常由膜的 K + 电导降低而引起。在交感神经节 ， K + 电导的降低由乙酰胆碱激活 M 型 
胆碱能受体所触发 c 在交感私经节还发现有一种迟慢 EPSP ， 其潜伏期为 1 〜 5 秒，持续时间可达 
10〜30分钟^迟慢 EPSP 的形成也与膜的 K + 电导降低有关，而有关递质则可能是促性腺激素释 
放激素或与之酷似的肽类物质 C . 

(2) 抑制性突触后电 位:突 触后膜在某种神经递质作用下产生的局部超极化电位变化称为 
抑制性突触后电位 （inhibitory postsynaplic potential , IPSP ) , 如来自伸肌肌梭的传人冲动在兴奋 
脊髓伸肌运动神经元的同时，通过抑制性中间神经元抑制脊髓屈肌运动神经元。若电刺激伸肌 
肌梭的传入纤维，屈肌运动祌经元膜将出现超极化（图 9_8 A ， Bb ) ，这是—种快 IPSP 。 其产生机 
制是抑制性中间神经元释放的抑制性递质作用于突触后膜，使后膜中的氯通道开放，引起外向 
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电流，结果使突触后膜发生超极化。此外 ， IPSP 的形成还可能与突触后膜钾通道的开放或钠通 
道和钙通道的关闭有关。 

在自主神经节和大脑皮层神经元可记录到慢 IPSP , 其潜伏期和持续时 间与慢 EPSP 相似 ，发 
生在交感神经节的慢 IPSP 持续约 2 秒。慢 IPSP 通常由膜的 K + 电导增高而产生。引起交感神 
经节慢 IPSP 的递质可能是多巴胺 T 由一祌特珠的中间神经元释放。 

5- 动作电位在突触后神经元的产 
生由于一个突触后神经元常与多个突 
触前神经末梢构成突触，而产牛的突触 
后电位既有 EP 5 P ，也有 IPSP ，因此，突触 
后神经元胞体就好比是个整合器，突触 
后膜上电位改变的总趋势取决于同时或 
几乎同时产生的 tPSP 和 IPSP 的代数和. 

. 当总趋势为超极化时,突触后神经元表现 
| 为抑制;而当突触后膜去极化并达到國电 
位水平时，即可爆发动作电位。但动作电 
位并不首先发牛在胞体，而是发生在运动 
神经元和中间神经元的轴突始段，或是感 
觉神经元有髓鞘神经轴突的第一个郎飞 
结处。这是因为电压门控钠通道在这些 
部位的质膜中密度较大，而在胞体和树突 
膜中则很少分布（图 9-9) Q 动作电位一 R 
爆发便可沿轴突传向末梢而完成兴奋传 
导。产生的动作电位也可逆向传到胞体， 

其意义可能在于消除神经元此次兴奋前 
不同程度的去极化或超极化1使其状态得到一次刷新。因为神经元在经历一次兴奋后，即进人绝对 
不应期，只有当绝对不应期结束后，神经元才能接受新的刺激而再次兴奋。 

6 - 突触的可塑性突触可塑性 （synaphc plastiaty ) 是指突触的形态和功能可发生较持久改 
变的特性或 现象; 但从生理学的角度看，突触的可塑性主要是指突触传递效率的改变。突触的 
可塑性普遍存在于中枢神经系统中，与未成熟神经系统的发育以及成熟后的学习、记忆和脑的 
其他高级功能活动密切有关。突触的可塑性主要有以下几种形式。 

(1 ) 强直后增强 :亟复 刺激突触前神经元可使突触后电位幅度短时性发生改变。强直后增 
强 （posUetanic potentiation , PTP ) 就属丁•这种形式的突触可塑性，它是在接受一短串高频刺激（即 
强直刺激）后产牛.的，通常可持续数分钟.，最长可持续1小时或1小时以上。强直刺激可使大量 
" 〔 & 2+ 进入突触'前末梢内，屮于进入末梢内的€3 2| 需要较长时间才能进人细胞内的钙库，如滑面 
内质网和线粒体等，且末梢内这些钙库可出现暂时性 Ca 2+ 饱和，使轴浆内游离 Ca 2+ 暂时蓄积。 

' 对〔？ + 敏感的酶，如 Ca '^- CaM 依赖的蛋白激酶 II 可因轴浆内高 Ca 2 _ 而被激活，进而促进突触 
囊泡的动员，轴浆内高 Ca 24 也能加速 Rab 3 对囊泡的摆渡，结果使递质持续大量释放，导致突触 
后电位持续增强。 

( 2 ) 习惯化和敏感 化：习 惯化 （ habituation ) 和敏感化 （ sensitization) 都是学习的简单形式 （见 
本章第六节），习惯化通常由反复的平和刺激而引起，刺激刚开始时通常有新奇感并引起—定反 
应，但随着刺激的重复，便对该剌激4以为常而小•再予以重视。4惯化的产生是由于突 触前末 
梢钙通道逐渐失活， C ^ +円 流减少，因而递质释放减少所致。相反,敏感化则是一种对原有刺激 
!反应增强和延长的表现，一般由伤害性刺激所触发 ，一 次或多次外加的伤害性刺 激可使 平和刺 



A. 3 突触后神经元的树突接受突触前末梢的兴奋性传 
递时，在靠近该突触的树突膜和胞体膜上可 i 己录 到不同 
幅度的 EPSP, 表明 EPSP 随传播距离增大而衰减，而在轴 
突始段可记录到动作电位，虽然 KPSP 在传到始段时更小 
( 图中未显示），但 EPSP 在始段足以达到 阈电位 而燔发 
动作 电位 ; B . 电压门控钠通道的密度在轴突始段和每个 
郎飞结处明显高于胞体和树突，所以在树突和胞体只能 
产生 EPSP , 而在轴突始段才能爆发动作电位 
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激所引起的反应增强。敏感化则因突触前末梢膜中钙通道幵放时间延长， Ca 2+ 内流增多，致使 
末梢递质释放增多而引起，实质上是突触前易化 (见 g 文），一般认为，习惯化和敏感化都是短 
时 程的; 但有时也可持续数小时或数周 ，但其 长时程反应可能与某些蛋白的合成和突触结构的 
改变有关。 

(3) 长时程增强和长时程[^抑 

1 ) 长时程增强:长时程增强 （ long - term pritentialion ， LTP) 是指突触前神经兀在短时间内受到 
快速重复的刺激后，在突触后神经兀快速形成的持续时闫较长的 EPSP 增强，表现为潜伏期缩 
短、幅度增高、斜率加大 e 与强直后增强相比， LTP 的持续时间要长得多，最氏可达 数日； 且由突. 
触后神经元胞质内 Ca 21 增加，而非突触前未梢轴浆〔3 2 + 增加而引起。 LTP 可见于神经系统的许 
多部位，尤其多见于与学习记忆有关的脑已被公认是脊椎动物学习和记忆的细胞学基础。 
不同部位的 T . TP 具有不同的产生机制。 

LTP 在海马有苔藓纤维 LTP 和 Schaffer 侧支【 TP 
两种形式。前者发生十突触前，其机制尚不清楚，可 
能与 CAMP 和一种超极化激活的阳离子通道 （ Kyper - 
polaiiiation-aulivated channel ， I h ) 有关。后者发生十 
突触后，其产生机制是 ：当低 频刺激 Schana 侧支时， 

突触前末梢释放少量谷氨酸递质，后者与海马 CA1 
区神经元树突膜（突触后膜）中的谷氨酸促离子型 
AMPA 受体结合，使 AMPA 受体通道开放，内流， 

产生一定幅度的 EPSP ， 此时另一种谷氨酸促离+•型 
NMDA 受体通道因 Mg 2+ 阻塞于通道内而不能 开放； 

当给予高频 （ 50 Hz ) 刺激时，突触前末梢释放大量谷 
氨酸，使突触后膜产生的 EPS.P 幅度增大，导致阻塞 
于 NMDA 受体通道中的 Mg 2+ 移出， Ca 2 ’ 和 Na H 得以 
进人突触后祌 经元; 进入突触后神经元的 Ca 2+ 可激 
活 Ca 2+ - CaM 依赖的蛋白激酶 II ，进而使 AMPA 受体 
通道磷酸化而增加其电导，也能将储存于胞质中的 
AMPA 受体转移到突触后膜中而增加其密度，使突触 
后反应 增强； 此外，可能还有化学性信号（可能是花 
生四烯酸和一氧化氮）自突触后神经元产生，逆向作 
用丁突触前神经元，引起谷氨酸的长时程量子式释 
放（图9-10)。 

2) 长时程压抑：长时程压抑 （ long - term depres - 
sion , LTD ) 是指突触强度的长时程减弱。 LTD 也广 
泛存在于中枢神经系统。在海马，若给予等 S 的 
低频 （1 Hz ) 刺激， LTD 可在产牛 LTP 的同一突触 
被引出，此时突触后胞质内 Ca 2+ 浓度轻度升高。 

胞质内 Ca 24 浓度轻度升高时蛋白磷酸酶优先被激 
活， 结果使 AMPA 受体去磷酸化而电导降低，突触后膜中 AMPA 受体的数量也减少，从而产 
生 LTD (见图 9-10) 0 LTD 有多种形式，不同部位不同形式的 LTD , 其发生机制也不同，有 
的 LTT ) 依赖谷氨酸促代谢型受体 （ mGiuR ) ，而多数 LTD 则需要大麻素 （ carmabmoid) 受体 
的激活。 

持续时间更投的 LTP 和 ITD 还涉及蛋 A 合成以及突触和树突棘的结构改变 c 



LTD LTP 

图 9-1 G 海马 Schaffer 侧支长时程增强和 
长时程压抑产生机制的示意 S 
GaM K H : Ca^- CaM 依 赖的蛋 Ci 激酶 D ; 
Glu: 谷氨酸； NMDA 和 AMPA: 分别为两种 
谷氨酸促 离子型受体； LT 1): 长时程压抑； 
LTP: 长时程增强 





























化学性突触传递，包括定向和非定向突触传递，均以神经递质为信息传媒。神经递质须作 
用于相应的受体才能完成信息传递:因此，神经递质和受体是化学性突触传递最重要的物质基 
础，也是药理学和临床上用于治疗疾病的重要 环节， 因而意义十分重大。 

•' - j. 1 -j 了 

'• ’ .’i ’ 'j*-.i / 

神经递质 （ neurotmnsrniUei ') 是指由突触前神经元合成并在末梢处释放，能特异性作用于突 
触后神经元或效应细胞的受体，并使突触后神经元或效应细胞产生—定效应的信息传递物质。 
哺乳动物的神经递质种类很多，已知的达100多种。根据其化学结构，可将神经递质分成若干 
大类（表9-2)。 


表 9_2 哺乳动物神经递质的分类 


胆碱类 
单胺类 
氨基酸类 
肽类 


乙酰胆碱 

去甲肾上腺素、肾上腺素、多 巴胺、 5-羟色胺、组胺 
稃氨酸、门冬氨酸、7-氨基了酸..甘氨酸 

P 物质和其他速激肽 • 、阿 片肽’ 、下丘脑调节肽\血管升压素、缩宫素 
脑-肠肽-、心房钠尿肽、降钙素基 a 相关肽、神经肽 y 等 
腺苷、 ATF 

一氧化氮 、一 氧化碳 

花生四烯酸及其衍生物（前列腺素等 ） _、神经活性类固醇― 


嘌呤类 

气体类 

脂类 


| 为一类物质的总称 

1 递质的鉴定一般认为，神经递质应符合或基本符合以下条件突触前神经元应具有 
合成递质的前体和酶系统，并能合成该 递质; ②递质储存于突触囊泡内，当兴奋冲动抵达末梢 
时，囊泡内的递质能释放人突触 间隙; ③递质释出后经突触间隙作用于突触后膜中的特异受体 
而发挥其生理作用，人为施加递质至突触后神经元或效应细胞旁，应能引起相同的生理 效应； 
④存在使该递质失活的酶或其他失活方式（如重摄取）；⑤有特异的受体激动剂和拮抗剂，能分 
别模拟或阻断相应递质的突触传递作用。随着科学的发展，已发现有些物质（如一氧化氮、一氧 
化碳等）虽不完全符合上述经典递质的 5 个条件，但所起的作用与递质完全相同，故也将它们视 
为神经递质。 

2_调质的概念除递质外，神经元还能合成和释放一些化学物质，它们并不在神经元之间 
直接起信息传递作用，而是增强或削弱递质的信息传递效率，这类对递质信息传递起调节作用 
的物质称为神经调质(>_1« 0 (311^00。调质所发挥的作用称为调制作用 （ mock — )。由于递 
质在有些情况下也可起调质的作用 •而 在另一些情况下调质也可发挥递质的作用，因此两者之 
间并无十分明确的界限。 

3. 递质共存现象过去曾认为，一个神经元内只存在一种递质，其全部末梢只释放同一种 
递质，这一观点称为戴尔原则 （ Dalepniicipie )。 现在看来，这一观点应予修正。因为已发现有两 
种或两种以上的递质（包括调质）共存于同一神经元内，这种现象称为递质共存 （ n _ transmiUer 
co - existence ), 递质共存的意义在于协调某些生理功能活动。例如，猫唾液腺接受副交感神经 
和交感神经的双重支配，副交感神经内含乙酰胆碱和血管活性肠肽，前者能引起唾液分泌，后者 
则可舒张血管，增加唾液腺的血供（水源），并增强唾液腺上胆碱能受体的亲和力，两者共同作 
用，结果引起唾液腺分泌大量稀薄的 唾液; 交感神经内含去甲肾 h 腺素和神经肽 Y , 前者有促进 
唾液分泌和减少如供（水源）的作用，后者则主要收缩血管 ，减 少血供，结果使唾液 腺分泌 少量黏 
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稠的唾液（图 9- n ) 


交感 



图 9-11 支配唾液腺的自主神经中递质共存的模式图 
ME :去甲肾 h 腺素 ； NPY :神经肽 Y ; ACh :乙酰胆碱; VIP :血管活性版狀 

4. 递质的代谢递质的代谢包括递质的合成、储存、释放、降解、重摄取和再合成等步骤。 1 
乙酰胆碱和胺类递质都在有关合成酶的 催化下 ，且多在胞质中合成，然后储存于突触囊泡^ 
肽类递质则在基因调控下，通过核糖体的翻译，并在翻译后经酶切加工等过程而形成。突触前 i 
末梢释放递质的过程已在前文中介绍。递质与受休结合及生效后很快被消除。消除的方式主 i 
要有酶促降解和被突触前末梢重摄取等。如乙酰胆碱的消除依靠突触间隙中的胆碱酯酶，后者 
能迅速水解乙酰胆碱为 朐碱 和乙酸，胆碱 则被重 摄取回末梢内，用于重新合成新递质;去甲肾上 
腺素主要通过未梢的重滠取及少量通过酶解失活而被消除；敌类递质的消除主要依靠酶促 
降解。 

(二）神经系统受体織述 

受体的概念已在第二章中介绍。神经系统的受体具有一般受体的基本特征，但它们一般以 
神经递质为自然配摔，且一般为膜受体。临床上和实验室研究中使用的许多药物实际上就是神 
经系统 受体的激动剂 （ agotiisl ) 或抬抗剂 （ antagonist ) ，两者都能与受体特异结合，但前者与受体 
结合后能产生与 ft 然配体相同的生物效应，而后者则不产生效应，反因占据受体而产生对抗自 
然配体或激动剂的效应。神经系统的受体具有以 
下一些重要的共同特性 

1. 受体的亚型 据目前所知，每一种受体都 
有若干 种亚型 （ subtype ) 。例如，胆碱能受体可分 
为毒蕈 碱受体 （ M 受体）和烟碱受体 （ N 受体 ）， N 
受体可 冉分为 叫 和 N 2 受体 亚型； 肾上腺素能受 
体则可分为 a 受体和 P 受体，^受体和 P 受体又 
可分别 再分为受体亚型和受体 
亚型。受体亚型的出现，表明一种递质能通过作 
用于多 种不同受体或受体亚型而产生多样性生物 
效应。 

2. 突触前受体受体…般存在于突触后膜， 

但也 可分布于突触前膜。分布于突触前膜的受体 
称为突触前受 体 （ presynaptic receptor ) 3 突触前受 
体被激动后，可调制突触前末梢的递质释放，即抑 
制或易化递质的释放。例如，突触前膜释放的去 
甲肾上腺素作用于突触前％受体，可抑制突触前 
膜对去甲肾 |z 腺素的进一步释放（图 9-12)， 这种 



图中示去甲膂上腺素能神经元末梢释放递质 
去甲肾上腺素 （ NE)，NE —方面作用于突触后 
受体（％ 、 a 2 、 p ,、 P 2 、 M 引起生理效应，另一方 
面反过来作用于突触前受体 （ A ) ，抑制前膜的 
递质释放（图中以虚线表示），从而调制突触传 
递的效率 
















类型的突触前受体也称自身受体 （ autoreceptor ) 0 有些突触前受体被激动时能易化递质释放，例 
如交感神经末梢的突触前血管紧张素受体被血管紧张素 II 激动后，瓦易化突触前膜释放去甲肾 
卜.腺素。 

3 - 受体的作用机制受休在与递质发生特异性结合后被激活，然后通过一定的跨膜信号转 
导途径，使突触后神经元活动改变或使效应细胞产生效应。介导跨膜信号转导的受体主要有 G 
蛋白耦联受体（促代谢型受体）和离子通道型受体（促离子 M 受体）两类，前者占绝大多数。部 
分受体及其主要的第 一信使 和离子效应列于表 9- 3中。 


递质 


表 9-3 部分小分子递质及其受体的作用机制 

受体 第二信使 离子效应 


乙 K 旭碱 

N, ； N 2 



M, 為為 

t IP, ,DG 


M, 、 M 4 

j cAMP 

多巴胺 

D!, D 5 

T cAMP 


d 2 

j cAMP 


D' , D 4 

i cAMP 

去甲肾上腺素 

ex, 

t tP 3 ,DG 


ct 2 

1 cAMP 


Pi 、 Pi 、 

1 cAMF 

5-羟色胺 

5-HT ia 

i cAMP 


5-HT 1h 

1 cAMP 


5-HT】 d 

1 cAMP 


5-HT 2a 

1 1P 3 、DG 


5-HT 2i- 

T IP 3 'DC ； 


5 -UT 3 



5-HT 4 

T cAMP 

腺苷 

A, 

1 cAMP 


△ 2 A 、八 28 

t cAMP 



1 cAMP 

ATP 

P2X 

— 


F2Y 

”p 3 、dg 

谷氨酸 

mGluR, x mGJuR^ 

TIP,、DG 


mGIuR 2 、 mGluR 3 

丄 cAMP 


mGluRj 、 raGluR^ 、 mGluR 7 、 mG]uR 3 

i cAMP 


AMPA.KA 

— 


NMDA 

一 


TNa\K + 
TCa 2 + 

TK ^, iCa 2 + 


tK\jCa 2 


t K" 

if 
iK + 

t Na + 

T K' i Ca 21 


TNa + .K + ,Ca 2H 

w 

t Ca 2 + 


t Na\K + 
t Na\K\Ca 2 


r 氨基丁酸 GABA a 、 CABA c 

C 八 BA b ( 突触前 ) 
CABA b ( 突触后） 


— T c.r 

TIP3WG U + 、 iCa 2 

I cAMP I K" 


甘氨酸 甘氨酸受体 


f cr 


注:本 表内容较简要，表中所列递质和受体亚型并不齐全，作用机制也不 全面； t 表示增加，丨表示 减少; 最后一列的 
“离子效应”对促离子型受体（在第二信使列中出现“一”者）是指离子通透性改变，而对促代谢型受体（在笫二信使列中 
出现 “ cAMP ” 或“ [ P / 和“ r > G ” 者）是指胞质内离子浓度改变 
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4, 受体的浓集在与突触前膜活化 K 相对应的突触后膜上有成簇的受体浓集，因为此处存 
在受体的特异结合蛋白（叩^. lading protein ),, 骨骼肌神经-肌接头处烟碱受体的特异结合 
蛋白是 mpsyn , 谷氨酸受体和 （; ABA ,, 受体的浓集分別与 PB 2 -结合蛋白族和 gephyrin 蛋白有关， 

而在视网膜中的 CABA ,: 受体 则通过 MAP - IB 蛋 卩1 结合 T 1 细胞骨架上。以 ^ A ^ 受体为例，当 
神经活动时，游离的受体可迅速移向 gephyrin 并与之结合，使受体在后膜上浓集成簇；当神经不 
活动时，受体可解聚 Jt •移力。 

5. 受体的调节膜受体蛋白的数量和与递质结合的亲和力在 不同的 生理或病理情况下均 、 

可发生改变。当递质分泌不足时，受体的数 M 将逐渐增加，亲和力包逐渐尹高，称为受体的上调 
(up regulation ) ; 反之，当递质释放过多时，则受体的数蠻和亲和力均下降，称为受体的下调 
(down regulation ) 由于膜的流动性.储存于胞内膜结构中的受体蛋白可表达于细胞膜中，使发 

挥作用的受体数量增多； Itli 细胞膜中的受体也可通过受体蛋白的内吞人胞，即内化 （ intemaliza " 
lion ) ，减少 膜中发挥作用的受体数景。至于受体亲和力的改变，通常是通过受体蛋白的磷酸化 ! , 
或去鱗酸化而实现的。尚然，受体数量和亲和力的调节都是受控的。 

(三）人体内主要的神经递质和受体系统 

1. 乙酰胆碱及其受体 乙酰胆碱 Uretylrholine ， ACh ) 是胆碱的乙酰醋。以 ACh 为递质的 丨 
神经元称为胆碱能神经元 （cholmergic neuron )。 胆碱能神经元在屮枢分布极为广泛，如脊髓前 
角运动神经元，丘脑后部腹侧的特异性感觉投射神经元等，都是胆碱能神经元 。脑下 网状结构 
上行激动系统的各个环节、纹状体、前脑基底核、边缘系统的梨状区、杏仁核、海马等部位也都有 
胆碱能神经元。以 ACh 力递质的神经纤维称为胆碱能纤维 Uhoiinergic fiber )。在外周’支配骨 
骼肌的运动神经纤维、所有自主神经节前纤维、大多数副交感节后纤维 （ 少数释放肽类或嘌呤类 
递质的纤维除外）、少数交感节后纤维(.如支配多数小汁腺的纤维和支配骨骼肌血管的舒血管纤 
维）都属于胆碱能纤维。 

能与 ACh 特异性结合的受体称为胆碱能受休 （ ch <) imer g ic r 说叩 tor ) 。 根据其药理学特性，胆 

碱能受体可分为毒蕈碱受体 （muscarinic receptor receptor ) 和烟碱受体 （nicotinic receptor ,N re - 
ceplor ) 两类,它们因分別能与天然植物中的毒蕈碱和烟碱结合并产生两类不同的生物效应（即 
毒簞碱样和烟碱样作用，见下文）而得名。这两类受体广泛分布于屮枢和周围神经系统。分布 
有胆碱能受体的中枢神经元称为胆碱能敏感神经元。在外阓 ， M 受体分布于大多数副交感节后 
纤维（除少数释放肽类或嘌呤类递质的纤维外）支配的效应细胞、交感节后纤维支配的汗腺和骨 
骼肌血管的平滑肌细胞膜上。由不同基因编码的5种 M 受体亚型 （1^ - M s ) 已被克隆，均为 G 
蛋白耦联受体。有资料显示，受体在脑内含量颇丰， M 2 受体主要分布干心脏， M s 和 M , 受体 
存在多种平滑肌上受体还见于胰腺腺泡和胰岛组织，介导胰酶和胰岛素的分泌，仏受体的 
情况不详。 X 受体可分为 ' 和 N 2 受体两种亚型，前者分布于中枢神经系统和自主神经节后神 
经元上，因而又称神经元型烟碱受体 （ neuron - L yp e nicotinic receptor ) ;后者位于骨骼肌神经-肌 
接头处的终板膜中，所以也称肌肉型烟碱受体 （ muscle -type nicotinic rece P tor ) 。两种 N 受体都 
是促离子型受体，具有递质门控特性，也称 N 型 ACh 受体阳离子通道。 

中枢胆碱能系统参1 几 乎所有的中枢神经系统功能，包括学习和记忆、觉醒 与睡眠 '感觉与 
运动、内脏活动以及情绪等多方面的 调节。 而 周围胆碱能系统则主要涉及自主神经系统和骨骼 I 
肌活动的调节。 M 受体激活时的效应包括心脏活动 抑制， 支气管平滑肌、胃肠平滑肌 、膀胱逼尿 
肌、虹膜环行肌收缩，消化腺、汗腺分泌增加和骨骼肌血管舒张等。这些作用统称 为毒蕈碱样作 
用 （ muscarine - like acLion ) ，簡称 M 样作用，可被 M 受体 b 抗剂 N 托品 （ atropine j 阻断。在自主神 
经节，小剂量 ACh 能激活 N , 受体而兴奋节后神经元，也能激活 N : 受体而使骨骼肌收缩 ，但大剂 
量 ACh 则可阻断自主神经节的突触传递。这些作用统称为烟碱样作用 （ nicodne _ Hke action ) ’ 简 
称 N 样作用，它不能被阿托品阻断，但能被筒箭毒碱 （ tulx > curanne ) 、美加明 （ maamylaininc ) 、 六 
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径季钱 （ hexamethonium ) 、戈拉碗按 （gallamine triethioHidf ；) 、十经季钱 （ decamethonium ) 等阻断。 
目前尚缺乏非常特异的％和 N 2 受体拮抗剂。美加明主要拮抗 N , 受体，可被用作自主神经节 
阻断剂 ，产牛抗高血压效应，六烃季铵也主要拮抗 K 受体； 上述其他 N 受体拮抗剂则主要拮抗 
N 2 受体，常被用作肌松药。 

2. 单胺类递质及其受体荦胺类递质包括去甲肾上腺素、肾上腺素、多巴胺、5-羟色胺和组 
胺等，其中前三者属子儿茶酚胺 （ catechokmhe 〉 类，即含邻苯二酚结构的胺类。 

( 1 ) 去甲肾上腺素和肾上腺素及其 受体： 作为神经递质，去甲肾上腺素 （norepinephrine ? NE 
或 noradrenaline ， NA) 分布于中枢和周围祌经系统，而肾上腺素 （ e P ine pbne ， E 或 adrenaline ) 仅分 

布十中枢神经系统，它在外周乃属肾上腺髓质释放的一种内分泌 激素。 

在中枢，以 1 NE 为递质的神经元称为去甲肾上腺素能神经元。其胞体绝大多数位于低位脑 
干，尤其是中脑网状结构、脑桥的蓝斑以及延髓网状结构的腹外侧部分。其纤维投射分上行部 
分、下行部分和支配低位脑干部分。上行部分投射到大脑皮层、边缘前脑和下丘脑;下行部分投 
射至脊髓后角的胶质区、侧角和前角；支配低位脑干部分分布在低位脑千内部。以 £ 为递质的 
神经元称为肾上腺素能神经元，其胞体主要分布在延髓，其纤维投射也有上行和下行部分。在 
外周， NE 是多数交感节后纤维 （ 除支配汗腺和骨骼肌血管的交感胆碱能纤维外）释放的递质，以 
NE 为递质的神经纤维称为肾 h 腺素能舒维 fiber ) 。 

能与 NE 和 E 结合的受体称为肾上腺素能受体 （adrenergic receptor ) ，广泛分布于中枢和周 
围神经系统。这类受体可分为 a 型肾 I :腺素能受体 （ 简称 ot 受偉）和3型肾上腺素能受体（简 
称 P 受体）。 a 受体又有％和 a 2 受体两种亚型 ， a 2 受体主要分布于突触前膜，属于突触前受 
体$受体也有(^、匕和 h 受体二-种亚瑠。所有肾上腺素能受体均属 G 蛋白耦联受体，其第二 
信使和离子效应见表9-3。在外周，多数交感节后纤维末梢支配的效应细胞上都有肾上腺素能 
受体，但在同一种效应细胞上不一定都有 a 和 (3 受休，有的仅有 a 受体，有的仅有 P 受体，也有 
的两种受体都有。例如，在心肌主要存在 P 受体;在血管平滑肌上则有 a 和 P 两种受体，但在皮 
肤、肾、胃肠的血管平滑肌上以 a 受体为主，而在骨骼肌和肝脏的血管则以 P 受体为主。酿妥拉 
明 （ phentolamine ) 能阻断 a 受体，包括和 a 2 受体，但主要阻断％受体 n 呢嗤曝 （ prazosin ) 和 
育亨宾 （ yohimbine ) 分别选择性阻断％和受体。菩蔡洛尔 （ propranolol ， 心得安）能阻断芦受 
体，但对 [3, 和受体无选择性。阿替洛尔 （ atenold ) 和美托洛尔 （ metopmkl ) 主要阻断卩，受体， 
而丁氧胺 （ buloxamine ) 则主要阻断 P : 受体。 

中枢 NE 及其受体的作用涉及心血管活动、精神情绪活动、体温、摄食和觉醒等方面的调节， 
而 E 及其受体的作用则主要参与心血管活动的调节。在外.周， NE 对 a 受体的作用较强，对 P 受 
体的作浔较弱。一般而言, NE 与 a 受体（主要是％受体）结合后产生的平滑肌效应主要是兴奋 
性的，包括血管、子宫、虹膜辐射状肌等的收缩，但也有抑制性的，如小肠舒张（为〜受体 ） ； NE 
与 p 受体（主要是 P 2 受体）结合后产生的平滑肌效应则为抑制性的，包括血管、+宫、小肠、支气 
管等的舒张，但与心肌 h 受体结合所产生的效应却是兴奋性的。 P 3 受体主要分布于脂肪组织， 
与脂肪分解有关。在外周作为内分泌激素的 E 也通过 a 和 P 受体发挥作用，与 NE 不同的是它 
对这两类受体的作用都很强。 

临床上用 a 2 受体激动剂氯应峻 （ clonidine ， 可乐定）可治疗高血压 u 过古曾认为是通过对哭 
触前％受体的激活，咸少中枢 NE 释放而起作 用的； 后来发现其分子结构与咪唑淋 （ imidazoline ) 
十分相似，且它与味唑啉受体的亲和力明显高于％受体，结果导致在延髓心血管中枢发现具有 
降压效应的咪唑啉受体。 

⑵多巴胺及其受体:多巴胺 （d 叩 amine,DA) 系统土要存在于中枢，包括黑质-纹状体、中脑 - 
边缘前脑、结节-漏 斗二条通路。 黑质-纹状体通路与运动调节有关（见本章第三节），中脑腹侧 
被盖-边缘前脑伏隔核通路与奖赏行为和成瘾有关（见本章第四节），而结节-漏斗通路则主要参 
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与垂体内分泌活动的调节。正龟子发射断层扫描 （ PET ) 显示，正常人基底神经节内多巴胺受体 
数量随年龄的增长_而逐渐减少，以男性更为 显著。 已发现并克隆出 D |〜 D 5 五种多巴胺受体，它 
们都是 G 蛋白耦联受体，其第二信使和离二效应见表中枢多巴胺系统主要参与对躯体运 
动、精神情绪、垂体内分泌和心血管活动等的调节。 

(3) 5 -羟色胺及其受体:5-经色胺（ serotcmin 或5 - hydroxytryptainine , 5 - HT ) 浓度最高是在血 
小板及胃肠道的肠嗜铬样细胞和肌间神经丛。在中枢， 5- HT 能神经元胞体主要集中于低位脑 
T 的中缝核内，由此发出的纤维可上行至下丘脑 、边 缘系统、新皮层和小脑；也可下行到脊髓，还 
有一部分纤维分布在低位脑千内部 3 

5 ， HT 受体多而炱杂，已被鉴定的至少有 5- HT t 〜 5- HT , 七种受体。 5- HT t 受体又可分 5- 
1"11^、5-}11^ 5 -}11^、5-}14和5-町#五种亚型，其中有部分5-：^^受体是突触前受体 ; 5-1^ 
受体可分为 5 - HT 2 A 、5- HT 2 ,5- HT : r 3 f |^_;5- HT 5 受体也可分为 5- HT 5 A 和 5- HT 5 B 两种亚型。 

除 5- HT 3 受体为促离子型受体外，其余均属于 G 蛋白耦联受体。研究表明， 5- HT 2A 受体介导血 
小板聚集和平滑肌收缩。敲狳受体的小鼠不再对瘦素有正常反应，食欲大增而致肥胖， 
且易伴发严重癫痫。 5- HT 3 受体和 5- HT 4 受体在脑内和消化道被发现，位于第四脑室后缘区的 
5- HT 3 受体与呕吐的发生有关,存在于消化道 5- HT d 受体参与调节消化腺分泌和消化道蠕动。 | 
5- HT , 受体和 5 — HT 7 受体广泛分布于边緣脑>奶^受体与妨;抑郁药有高度的亲和力。总之，中 
枢 5- HT 系统的功能十分复杂，涉及痛觉、精神情绪、睡眠、体温、性行为、垂体内分泌等多种功能 
活动的 调节; 而外周 5 -HT 系统中要与消化系统功能和血小板聚集等有关。 

(4) 组胺及其受体 :组胺 （ histamine ) 能神经元的胞体集中于卜_丘脑后部的结节乳头核内，其 
纤维到达中枢几乎所有部位，包括大脑皮层和脊髓。此外，组胺还存在于组织肥大细胞和冑黏 
膜的肠嗜铬细胞中。组胺的三种受体士，氏和^受体广泛存在于中枢和周围神经系统中。多 
数还受体为突触前受体，通过 G 蛋内介导抑制组胺或其他递质的释放。组胺与民受体结合后 
能激活磷脂酶 C , 而与 H 2 受体结合后则能提高细胞内 cAMP 的浓度。中枢组胺系统可能与觉 
醒、性行为、腺垂体激素的分泌、血压、饮水和痛觉等调节有关。 

3. 氨基酸类递质及其受体 

(1) 兴奋性氨基酸类递质及其受 体:这 类递质主要有谷氨酸和门冬氨酸。谷氨酸 （glutamic 
acid 或 glut am aie ， Glu ) 是脑和脊髓内主要的兴奋性递质，在大脑皮层和脊髓背侧部分含量相对较 
高；门冬氨酸 （asparUtj add 或 aspartate ， Asp ) 则多见于视皮层的锥体细胞和多棘星状细胞。 

谷氨酸受体广泛分布于中枢神经系统中，它们可分为促离子型受体 （ ionotropic receptor ) 和 
促代谢型受体 （metabotropic receptor ) 两类。促离+型受体可冉分为海人藻酸 （kainic acid 或 
kainate ， KA ) 受体 、 AMPA ( a - amino - 3- hydroxy -5- methyl -4- isojtazole propionate ) 受体和 NMDA 受 
体 （ Imethyl ' D-aspartate receptor ) 三种类型。目前已有多神亚型被鉴定，已知 tLA 有五种 、 AMPA 
有四种，而 NMDA 则有六种。 KA 受体和 AMPA 受体过去合称为非 NMDA 型受体，它们对谷氨酸 
的反应较快，其通道的电导却较低，尤其是 KA 受体^ KA 受体主要对？^_和 fT 通透，部分 KA 
受体位于分泌 T 氨基丁酸的突触前末梢膜中 c 常见的 AMPA 受体有两种，一种是单一的钠通 
道，另一神除琿透 Na + 外 ，也允许 Ca 2 + 通透。 NMDA . 受体对谷氨酸的反应较慢，其通道的电导却 
相对较高，对 IVa + 、 K + 工^ + 都通透。此外 t NMDA 受体还具有以下特 点:① 膜外侧有甘氨酸结合 
受点，甘氨酸与之结合为谷氮酸产生兴奋效应所 必需； ②当谷氨酸与 NMDA 受体结合时通道开 
放，但通道在静息电位水平因通道内侧某一受点与 Mg 2+ 结合而被阻塞，只有当膜去极化 达一定 
水平时，从通道内移出，限塞方可 解除； ③通道内某些受点可与苯环利定 （ phencydidine , 
PCP ) 和氣胺等致精神障碍的药物结合而使通道变构，从而降低对 Na + 、 K 4 ’、 C a 2+ 等 
的通透性。多数谷氨酸敏感神经元上同时存在 NMDA 和 AMPA 受体。 NMDA 受体在海马的密 ： : 
度颇高，与 LTP 的产生密切有关。谷氨酸促代谢型受体 （ aiGkiR ) 已有 11 种亚型被鉴定•，其巾 
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mGluR , 〜 mGiuR s 的第—信使和离子效应见表9-3。 mGl U R 在突触前和突触后神经元上均有分 
布，可能参与突触可塑性。若敲除 mGluR , 基因，可严重损害运动协调和空间认知的能力。但谷 

M 酸受体过度激活可造成 Qi ’ + 大量内流或细胞内储存的 C ， 释放 向导致 神经元死亡。目前对 
门冬氨酸的研究资料还较少。 

(2) 抑制性氨基酸类递质及其受体 :这类 递质主要包括氨基丁酸和甘氨酸。^-氨基丁酸 
(7 -aminohutyric aad ， GABA ) 是脑内主要的抑制性递质，在大脑皮层浅层和小脑皮层浦肯野细胞 
层含量较卨。甘氨酸 （ glycine ， Gly ) 则主要分布于脊髓和脑干中。 

GABA 受体可分为 GABA a ' GABA b 和 GABA , 受体三类。 GABA a 和 GABA b 受体广泛分布于 
中枢神经系统，而 GABA c 受体则主要存在于视网膜和视觉通路中。 GABA a 和 CABA c 受体属于 
促离子型受体，其通道都是氯通道，激活时都增加 cr 内流。所不同的是； caba a 受体的组成较 
复杂，是由10多种不同的亚单 fi (6 种 a 、4 种 p 、4 种々、1种5和〗种 S 亚单位〉组含成的五聚 
体， GABA r 受体的组成则较简单，是由3种不同的 p 亚单位组合成的五 聚体; 与 GABA a 受体相 
tt ? GABA , 受体对 GABA 的敏感性较高，激活时通道开放较缓慢而持久，且不易脱敏。 GABA , 
受体属于促代谢型受体，在突触前和突触后均有分布。突触前 GABA r 受体被激动后，可通过相 
耦联的 C ； 蛋白增加 K + 外流，减少 Cf 内流而使递质释放 减少; 突触后 GABA b 受体激活后，则可 
通过 C ； 蛋白抑制腺苷酸环化酶，激活钾通道，增加 K + 外流。在突触后，无论是 cr 内流增加（通 
I 过激活 GABA a 和 GABA C 受体）还是 K + 外流增加（通过激活 GABA b 受体），都能引起突触后膜 
趙极化而产生 IPSP G 

甘氨酸受体为促离子型受体，与 gara a 受体相同，其通道也是氯通道，通道开放时允许 a 
和其他单价阴离子进 人膜内 ，引起突触后膜超极化而产生 ipsp 0 甘氨酸受体可被士的宁 
( strychnine ) 阻断。此外，甘氨酸也能结合干 NMDA 受体，但此时产生兴奋效应，且为谷氨酸兴奋 
NMDA 受体所必需（见前文）。 

4. 神经肽及其受体神经肽 （ neuropeptide ) 是指分布于神经系统的起信息传递或调节信息 
传递效率 的钛类 物质。神经肽主要有以下几类。 

( 1 ) 速激肽:哺乳动物的速激肽 （tachykinin ) 包括 P 物质 （substance P 〉 、神 经激舦 A 、 神经肤 
K 、 神经肽 a 、 神经激肱 A (3-10) 和神经激肽 B 六个成员„已有三种神经激肽受体，即 NK -1、 NK - 
2和 NK -3 受体被克逄，它们分别对 P 物质、神经肽 K 和神经激肽 B 敏感。它们都是 G 蛋白耦联 
受体，均可激活磷脂酶 C 而增加 1 P 3 和 DC 。 P 物质在脊髓初级传入纤维中含量丰富，可能是慢 
痛传人通路中第一级突触的调质，它在黑质-纹状体通路屮的浓度也很高，而在下丘脑则可能起 
神经内分泌调节作用。在外周， P 物质可引起肠平滑肌收缩，血管舒张和血压下降等效应。其余 
速激肽的功能尚不十分清楚。 

(2〉阿 片肽： 目前已有 2 0多个有活性的阿片肽(叩 und peptide ) 被鉴定，其中最主要的是内啡 
肽 （ endorphin ) 、脑啡肽 （ enkephalin ) 和强啡肽 （ dynorphin ) 三大族。内啡肽中主要是内啡肽， 
多见于腺垂体、下丘脑、杏仁核、丘脑、脑干和脊髓等处,对缓解机体应激反应具有重要作用 。脑 
啡肽主要有甲硫脑啡肽和亮脑啡肽两种，在脑内分布广泛，在纹状体、下丘脑、苍白球、杏仁核、 
延髓和脊髓中浓度较高。强啡肤主要有强啡肽 A 和 B 两种分子，强啡肽在脑内的分布与脑啡肽 
有较多重叠，但其浓度低于脑啡肽。已确定的阿片受体有 pi 、 K 和5受体，均为 G 蛋内耦联受体， 
均通过降低 cAMP 而发挥作用。这些受体除在脑内分布外,几乎遍及全身，对多种阿片肽均具有 
亲和力 3 由于配体和受体之间作用的相互交叉，且亲和力的高低不等，因此产生的效应十分复 
杂^激活 A 受体可增加 K +电导，引起中枢神经元和初级传入纤维超极化，产生镇痛、呼吸抑制、 
便秘、欣快、镇静、缩瞳 、促 生长激素和催乳素分泌等 作用； 激活 K 受体哥引起钙通道关闭，产生 
镇痛、利尿、镇静、焦虑和缩瞳等表现，激活 S 受体也可使钙通道关闭，产生镇痛效应。近年来又 
相继发现与已知所有阿片受体亲和力很低的孤儿受体 （orphan receptor ) 及其内源性配体孤啡肽 
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( orphanin ) ，以及 |x 受体真正的 h 然配体内吗啡肽（ endomorphin ) Q 孤啡肽及其受体的作用是对 
抗吗啡的镇痛效应，内吗啡肽受体的亲和力较对 K 和5受体的亲和力分别强15 000和 



4 000倍。 

(3) 下•脑及垂体神经肽 ：下丘脑调节 肽 ( hypothfllamir regulatory peplides, HRP) 中许多或全 
部激素及其受体可见于下丘脑以外的脑 [X: 和周围神经系统.提示它们可能以神经递质的方式发 
挥调节作用 （ 见第十章）。如生长抑素 （ somatostatin , SST ) 存在于许多脑区参与感觉、运动和认知 
功能等调节。已发现 SSTR] 〜 SSTR 5 种毕长抑素受体，它们都与 G 蛋白耦联，并通过降低 
cAMP 而引起不同生理 效应。其中 SSTR2 受体可能介导认知功能和抑制生长激素的分泌，而 
SSTH5 受体则可能参与胰岛素分泌的抑制性调节。 促肾上 腺皮质激素释放激素 （ CRH) 及其受 
体也存在于大脑皮层、橄榄-小脑通路等处，促甲状腺激素释放激素 （ Tto) 在大脑皮层、海马、脊 
髓前角和视网膜中的含量也很高。此外，室旁核含缩宫素和血管升压素的神经元发出的轴突除 
向神经垂体投射外，也向脑干和脊髓投射.具有既节交感和副交感神经活动的作用，并能抑制 


痛觉。 

(4) 脑-肠肽:脑-肠肽是双重分布于消化道和脑的肽类物质（见第八章）。脑内含多种不同 
肽链长度的缩胆 囊素 （ CCK 〉， 以 CCK -8( 八肽）为主，主要分布于大脑皮层、纹状体、杏仁核、下丘 
脑和中脑等处。脑内有 CCK 、 和0^两种受体，以 CCK B 受体为主。 CCK - S 可作用于上述两种 
CCK 受体，而 CCK -4( 四肽）仅作用于 CCK b 受体。两种受体均为 Gg 白耦联受体，它们与 CCK 
神经元的分布基本一致《^ CCK 在脑内具有抑制摄食行为等多种作用。17肽和34妝促胃液素、 
神经降压素、甘丙肽、促胃液素释放肽和血管活性肠肽 （ VIP ) 也可见于脑内。存在于血管运动神 
经纤维的 VIP 具有舒血管作用，许多胆碱能神经元中共存有 VIP 和 ACh ， 在某些腺体分泌中具右 
协调作用（见前文）。此外，引起胃容受性舒张的迷走神经纤维释放的递质也可能是 V 1 P (见第 


/、早 ）D I 

(5) 其他肽类 递质： 中枢神经系统中还发现多种其他肽类物质，如缓激肽、血管紧张素 II 、 内 
皮素、心房钠尿肽、降钙素基因相关肽、神经肽 Y 等，这些肽类物质都可由神经元释放而兴奋或 
抑制其他神经元，并参与神经系统的调节活动，因而均可认作神经递质。 

5,嘌昤类递质及其受体嘌呤类递质主要有 腺甘和 ATP 。 腺苷在中枢通常起抑制性作用， 
如咖啡和茶的中枢兴奋作用就是由十咖啡因和茶碱阻断腺苷受体而产生的；腺苷还能舒张脑血 
管。腺苷也有中枢兴奋作用，这与激活不同的受体亚型有关。腺苷受体也广泛分布于外周而产 
生多种效应，如能舒张心脏冠状小动脉，收缩肾小球球外系膜细胞，参与管-球反馈等。腺苷受 
体有 A , 、&， 2 „和 A 3 四种，均为 G 蛋白耦联受体。 A l 和矣受体被激动时降低 cAMP 水平， 

受体在突触前使 Ca 2+ 内流减少/而在突触后使 K +外 流增加，从而产生抑制效应。腺苷的中枢抑 


制效应主要由 A, 受体介导。和 A 2B 受体被激动时增高 cAMP 水平。 A 2 受体激活后产生的效 
应与 A , 受体激活后的效应正相反，尤其是 A 2 A 受体。腺苷的中枢兴奋作用即由 A 2 受体所介导。 

ATP 具有广泛的突触传递效应，在 R 主神经（包括交感和副交感）系统中常与其他递质共存 
和共释放，参与对血管、心肌、膀胱、肠平滑肌等的活动调节;在脑内 ATP 常共存于含单胺类或氨 
基酸类递质的神经元中。研究表明， ATP 介导自主神经系统的快速突触反应和缰核的快反应， 
可能末梢在释放 ATP 的同时也将可溶性核苷酸酶一起释出，使 ATP 在产生传递效应后被迅速清 
除。此外, ATP 在痛觉传人中具有重要作用。 ATP 受体以在周围神经系统的分布居多，可分力 
P 2 X 和 P 2 Y 两种亚型， P 2 X . 再分为 P 2 X ! 〜 P 2 X 7 七种亚型，而 P 2 Y 又分为 P 2 Y ,、 P 2 Y 2 、 P 2 Y 4 、 
P 2 Y fi 、 P 2 Y n P 2 X 受体均为配体门控通道，广泛分布干体 内几乎 
所有组织，如 mXi 和 P 2 X 2 受体存在于脊髓后角，表明 ATP 在感觉传递中起作用。 P 2 Y 受体全 
都是 G 蛋白耦联受体，通过激活磷脂酶 C ， 增加 IP _, 的生成，使胞质内 Ga 2 + 浓度增加，从而产生一 
系列生物效应。 
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6 _气体分子类神经递质 

(1) 一氧化氮:体内的-•氧化氮 （ NO) 来源于其前体物质 L - 精氨酸 ： 由一氧化氮合酶 （ NOS ) 
催化而形成。与经典递质不同的是， NO 不储#于突触囊泡内，不以出胞形式释放，也不与靶细 
胞膜上特异性受体结合，而是以扩散的方式达到邻近靶细胞，直接结合并激活一种可溶性鸟苷 
酸环化酶，使胞质内 cGMP 水平升高而产生生物效应。 NOS 在脑内分布广泛，以小脑、上、下 
；丘、嗅球内含量最高，其次是大脑皮层、海马、终纹等区。 NOS 与 NMDA 受体的分布一致，提示两 
者在功能上有密切联系。 NO 在中枢参与 LTP 和 LTD 等突触可塑性（见前文） c 此外， NO 具有 
神经毒作用，除介入谷氨酸（通过 NMDA 受体）引起的神经毒外，它还与超氧自由基发生反应，生 
成过氧亚硝酸和二氧彳七氮等活性氮 （reactive nitrogen spec 奶， RNS ) c 当 NO 生成过多时，可产生 
大量活性氮而导致神经细胞死亡。 

( 2 ) —氧化 碳:一 氧化碳 （ carbon monoxide ， C 0 ) 在血红素代谢过程中由血红素氧合 酶 （ heme 
oxy 即 naseJIO ) 的催化而生成。 U 0 有110-】和 110- 2两神异构体，前者存在于神经胶质细胞和 
| 少数神经元中，肝和脾中浓度 很高; 后者在小脑和海马神经元中浓度很高。 C 0 的作用与 NO 相 
似，也通过激活鸟苷酸环化酶而发挥其生物效应。 

7. 其他可能的递质有报道神经细胞漠中存在 12 次跨膜的前列腺素转运体。前列腺素可 
能通过改变 cAMP 水平来调制神经元的活动，而不是作为一种递质发挥作用。此外，有许多类固 
醇激素能影响脑的功能，故称为神经活性类固醇 （neuroactive steroid) 。 循环血中的类固醇激素 
极易进入中枢，脑内神经元上也存在许多性激素和肾上腺糖皮质激素的受体。除了作用于核受 
体外，这些神经活性类 E 醇还可产生快速效应，很可能是由膜受体介导的 Q 有证据显*，一些比 
较简单的类固醇前体能在牐内转化为具有生物活性的神经活性类固醇。已知孕酮能促进髓鞘 
的形成，但大多数类固醇对脑功能的调节仍有待进一步研究。 

四、反射活动的基本规律 

I 

(-) 反射的分类 

反射是神经活动的基本方式。俄罗斯著名生理学家，首届生理学或医学诺贝尔奖获得者 
Pavlov 将人和高等动物的反射分为非条件反射 （unconditioned reflex ) 和条件反射 （conditioned re ¬ 
flex ) 两类。前者是指生来就有、数量有限、比较固定和形式低级的反射活动，如防御反射、食物 
反射、性反射等。这类反射是人和动物在长期的种系发展中形成的。它的建立无需大脑皮层的 
!参与，通过皮层下各级中枢就能形成。它使人和动物能够初步适应环境,对于个体生存和种系 
生存具有重要意义。后者是指通过后天学习和训练而形成的反射。它是反射活动的高级形式， 
是人和动物在个体生活过程中按照所处的生活环境，在非条件反射的基础上不断建立起来的， 
其数量无限，可以建立，也能消退。人和高等动物形成条件反射的主要中枢部位在大脑皮层。 
与非条件反射相比，条件反射使人和高等动物对各种环境具有更加完善的适应性 。 

(二）反射的中枢整合 

反射的基本过程是刺激信息经感受器、传入神经、中枢、传出神经和效应器五个反射弧环节 
顺序传递的过程。中枢是反射弧中最复杂的部位。不同反射的屮枢范围可相差很大。在传入 
神经元和传出神经元之间 ， 即在中枢只经过一次突触传递的反射，称为单突触反射 （ monosynaptic 
I reflex) 0 腱反射（见后文）是体内唯一的单突触反射。在中枢经过多次突触传递的反射,称为多 
突触反射 （ polysynaptic * reflex ) ,, 人和高等动物体内的大部分反射都属于多突触反射。须指出的 
是，在整体情况 F ， X 论是简单的还是复杂的反射，传入冲动进人脊髓或脑干后，除在同一水平 
与传出部分发生联系并发出传出冲动外，还有上行冲动传到更高级的中枢部位进一步整合，再 
由高级中枢发出下行冲动来调整反射的传出冲动。因此，进行反射时，既有初级水平的整合活 
动：也有较高级水平的整合活动，在通过多级水平的整合后，反射活钩将更具复杂性和适应性。 
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(三）中枢神经元的联系方式 

在多突触反射中，以数量众多的中间神经元为桥梁，中枢神经元相互连接成网。神经元之 
间的联系方式多种多样，不同的联系方式产生不同的传递效应, H 纳起来主要有以下 几种。 

1. 单线式联系单线式联系 （single line connection ) 是指一'个突触前神经元仅与一个突触 
后神经元发生突触联系（图 9-13 A )。 例如，视网膜中央凹处的一个视锥细胞通常只与一个双极 
细胞形成突触 联系， Ifli •该双极细胞也只弓一个神经节细胞形成突触联系，这种联系方式可使视 
锥系统具有较高的分辨能力。其实，真正的单线式联系很少见，会聚程度较低的突触联系通常 


被视为单线式联系。 

2. 辐散和聚合式联系辐散式联系 （divergem con ¬ 
nection ) 是指一个神经元可通过其轴突米梢分支与多个 
神经元形成突触联系（图 9-〗3 B )， 从而使与之相联系的 
许多神经元同，时兴奋或抑制。这种联系方弍在传人逍 
路中较多见。聚合式联系 （convergent connection ) 是指 
一个神经元可接受来自许多神经元轴突末梢的投射而 
建立突触联系（图 9-13 C ) ，因而有可能使来源于不同神 
经元的兴奋和抑制在同一神经元上整合，导致后者的兴 
奋或抑制。这种联系方式在传出通路中较多见。 

在脊髓，传人神经元的纤维进人中枢后，既有分支 
与本节段脊髓的中间神经元及传出神经元发生联系，又 
有上升与下降的分支，它们再发出侧支在各节段脊髓与 
中间神经元发生突触联系。因此，在传入神经元与其他 
神经元发生的突触联系中主要表现为辐散式联系；而传 
出神经元（如前角运动神经元 ） 则接受不同轴突来源的 




突触联系，故主要表现为聚合式联系。 

3. 链锁式和环式联系在神经通路中，若由中间 
神经元构成的辐散与聚合式联索同时存在，则可形成链 
锁式联系 （ chain connection ) 或环式联系 （ recurrent con - 
nectkm ) (图 9-13 D ， E )。 神经冲动通过链锁式联系，可 
在空间上扩大作用范围；兴奋通过环式联系，或可因负 
反馈而使活动及时终止，或可因正反馈而使兴奋增强和 
延续。在环式联系中，即使最初的剌激已经停止，传出通路上的冲动发放仍能继续一段时间，这 
种现象称为后发放或后放电（必以 discharge ) 0 后发放现象也可见于各种神经反馈活动中。 

(四）局部面路神经元和局部神经元回路 

1. 局部回路神经元中枢神经系统中存在大量短轴突和无轴突的神经元，如脊疏的中间神 
经元、丘脑的无轴突神经元、小脑皮层的星状细胞、篮状细胞、海马的篮状细胞、视网膜的水平细 
胞、嗅球的颗粒细胞等 3 与长轴突的投射神经元不同，这些神经元并不投射到蜂隔初位，其轴笑 
和树突仅在某一中枢部位内部起联系作用，故称为局部回路神经元 （ iccal circuit 此画 ns ) 。局部 
回路神经元分布广，数量大，从进化的角度看，动物越高等，其数量越多，它们的突起也越 发达。 
人类的局部回路神经元与投射性神经元之比约为 1 。局部筒路神经元的活动与高级神经功能 



图 9-13 中枢神经元的联系方式模式图 
A. 单线式联系; B . 辐散式联襄; C _ 聚合式 
联系； D . 链锁式 联系； E . 环式联系 


有密切关系，如学习和记忆等。 

2. 局部神经元回路由局韶回路神经元及其突起构成的神经元间相互作用的联系通路，称 
为局部神经元闵路 （local neuronal circuit ),, 这种回路可有三种类型 ：①白 多个局部回路神经无 
构成，如小脑皮层内的颗粒细胞、篮狀细胞、星状细胞等构成的 回路； ②由一个局部回路神经元 


I 记 
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构成，如脊腿闰绍细胞构成的抑制性回路;③由局部回路神经元的部分结构构成，如嗅球颗粒细 
胞树突和憎帽细胞树突之间构成的交互性突触 （reciprocal synapses ) (图 9 - 14 A )。 这种突触的结 
构不「司于前述的经典突触，而是两树突接触处的邻近部位形成两个方向相反的树 突-树 突式突 
触，树突 a 通过其中一个树突-树突式突触作用于树突 b , 而树突 b 又通过附近的另一个树突-树 
突式突触反过来作用于树突.这样， a 、 b 两个树突通过交互性突触构成相互作用的局部神经元 
回路。这种回路不需要整个神经元参与活动就能起整合 作用。 

通过对局部神经元回路的研究发现，除前述轴突-树突式、轴突-胞体式、轴突轴突式突触 
外，还存在树突-树突式、树突-胞体式、树突-轴突式、胞体树突式、胞体-胞体式、胞沬-轴突式 
突触。这些突触联系主要是化学性突触传递，也有电突触传递，它们的组合带式也较复杂，可每 
成交互性突触、串联性突触 （serial synapses ) 和混合性突触 （mixed synapses ) 等（图 9-14 B ， C ) 0 




A. 交互性突触 B. 串联性突触 G. 混合性突触 

图 9-14 交互性突触、串联性突触和混合性突触示意图 
A. 在交互性突触中， a、b 分别代表两个不同方向的化学性突触传 
递; B . 弁:串联件突触中， c 、 d 分别代表两个依次进行的化学性突触 
传递; C . 在混合件突触中， e 、 f 分别代表化学性突触和电突触 

(五）中抠兴奋传播的特征 

在多突触反射中，由 T 兴奋在反射中 枢的传 播需经多次突触接替，且许多突触为化学性突 
触，突触传递明显不同于神经纤维上的冲动传导 7 其特征主要表现为以下几个方面。 

1. 单向传播 在反射活动中，兴奋经化学性突触传递.只能从突触前末梢传向突触后神经 
元，这一现象称为单向传播 （ one-way conduction) Q 这是因为递质通常由突触前末梢释放，受体 
主要位于突触后膜。虽已发现突触后神经元也能释放递质，也存在突触前受体，但其作用主要 
为调节递质的释放，而与兴奋传递无直接关系。化学性突触传递的单向传播具有重要意义，它 
限定了神经兴奋传导所携带的信息只能沿着指定的路线运行。 

2. 中 枢延搁兴奋在中枢传播时往往需要较 K 时间，这一现象称为中枢延搁 （central 
delay) D 这是因为化学性突触传递需经历前膜释放递质，递质在间隙内扩散并作用于后膜受体， 
以及后膜离子通道开放等多个环节。兴奋通过一个化学性突触通常需要 0.3 ~0. 5ms， 与兴奋在 
相同距离的神经纤维上传导相比要慢得多 a 在多突触反射中，兴奋所跨越的突触数目越多，中 
枢延搁时间就越长。兴奋通过电突触传递时则几无时间延搁，因而在同类神经元群的同步化活 
动中起重要作用。 

3- 兴奋的总和 在反射活动中、单棂神经纤维的传人冲动一般不能使中枢发出传出效应， 
需有若干神经纤维的传人冲动同时或几乎同时到达同•中枢，才可能产生传出效应。这是因为 
单根纤维单个传入冲动引起的 EPSP 为局部电位，其去极化幅度较小（明显小于骨骼肌单个终板 
电位） ，一 般不能引发突触后神经元出现动作 电位; 但若千传入纤维引起的多个 EPSP 发生空间与 
时间总和，如果总和后达到阈电位水平即可爆发动作电位。如果总和后未到达阈电位，此时突触后 
神经兀虽未出现兴奋，但膜电位去极化程度加大，更接近于闕电位水平，表现为易化 (facilkation) 。 

4. 兴奋节律的改变如果测定某一反射弧的传入神经 ( 突触前神经元）和传出神经（突触 
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后神经元）在兴奋传递过程中的放电频率，两者往往不同。这是因为突触后神经元常同时接受 
多个突触前神经元的突触传递,突触后神经元向身的功能状态也可能不同，且反射中枢常经过 
多个中 间神经 元接替，因此最后传出冲动的频率取决于各种影响因素的综合效应。 


5 -后发放与反馈 如前所述，后发放可发生在环式联系的反射通 路中； 此外，后发放也可见 
于各种神经反馈的活动中。反射从感受器接受剌激至产生效应似乎为一开环通路，但实际上常 
为一闭合固路，因而具有自动控制能力 n 反射活动的反馈控制有负反馈和正反馈两种方式（详 


见绪论) 


6 - 对内环境变化敏感和易疲劳因为突触间贈:与细胞外液相通，因此内环境理化因素的变 
化，如缺氧、 C 0 2 过多、麻醉剂以及某些药物等均可影响化学性突触传递，另外，用高频电脉冲 
连续刺激突触前神经元，突触后神经兀的放电频率将逐渐 降低； 而将同样的刺激施加于神经纤 
维，则神经纤维的放电频率在较长时间内不会降低。说明突触传递相对容易发生疲劳，其原因 


可能与递质的耗竭有关。 


(六）中枢抑制和中枢易化 

反射中枢的各类神经元通过在空间和时间上的多重复杂组合，可产生抑制和易化两种效 
应。在任何反射中，其中枢活动总是既有抑制又有易化，正因为如此，反射活动才得以协调迸 
行 O 中枢抑制 （ centra ] inhibition ) 和中枢易化 （central facilitation ) 均为主动过程，且具有同样重要 
的生理意义。 

1突触后抑制哺乳动物的突触后抑制 （postsynaptic inWbiikm ) 都是由抑制性中问神经元 
释放抑制性递质，使突触后神经元产生 IPSP ， 从而使突触后神经元发生抑制的。突触后抑制有 
传入侧支性抑制和回返性抑制两种形式。 

( 1 ) 传人侧支件 抑制： 传人冲动进入中枢后 ，一 方面通过突触联系兴奋某一中枢神 经元; 另 
一方面通过侧支兴奋一个抑制性中间神经元， 再通过 后者的活动抑制另一个中枢神经元这种 
抑制称为传人侧支性抑制 （afferent collateral inhibition ) ，也称交互性抑制 （reciprocal inhibition ) 0 
例如，伸肌肌梭的传人冲动进入脊髓后，直接兴奋支配该 m 的运动神经元，同时发出侧支兴奋一 
个抑制性中间神经元，转而抑制与该肌相拮抗的屈肌的运动神经元，导致伸肌收缩而屈肌舒张 
(见图 9- 8 A ) 。 这种抑制能使不同中枢之间的活动得以协调。 

( 2 ) 回返性抑制 ：中枢 神经元兴奋时，传出冲动沿轴突外传，同时又经轴突侧支兴奋一个抑 
制性中间神经元，后者释放抑制性递质，反过来抑制原先发生兴奋的神经元及同一中枢的其他 
神经元。这种抑制称为回返性抑制 （recurrent inhibition ) t 例如，脊髓前角运动神经元的轴突支 
配骨骼肌，同时通过其轴突侧支与抑制性中间神经元——闰绍细胞 （ Renshaw cell) 构成突触联 
系； 闰绍细胞再通过其短轴突（递质为甘氨酸）回返性抑制该运动神经元和同类的其他运动神经 
元（图 9-15)。 回返性抑制的意义在于及时终止神经元的活动，并使同一中枢内许多神经元的活 
动同步化。 

2_突触前抑制突触前抑制 （presynaptic inhibition ) 广泛存在于中枢，尤其在感觉传入通路 
中，对调节感觉传入活动具有 ffi 要意义。如 
图 9-16 所示，轴突末梢 A 与运动神经元构成 
轴突-胞体式突触;轴突末梢 B 与末梢 A 构成 
轴突-轴突式突触，但与运动神经元并不直接 
形成突触。若仅兴奋末梢 A ， 则引起运动神经 
元产生一定大小的 EPSP ; 若仅兴奋末梢 B ， 则 
运动神经元不发生反应 5 若末梢 B 先兴奋, 一 
定时间后末哨 A 兴奋，则运动神经元产生的 

EPSP 将明显减小。目前认为有三种可能的机 图 9 -彳 5 回返性抑制示意图 






















图 9-16 突触前抑制和突触前易化的神经元联系方弍及机制示意 E 
A. 神经元联系方式机制；虛线表示发生突触前抑制和突触前易化时的情况 

如前所述，某些神经元（尤其是大脑皮层神经元）的 GABA a 受体激活时，突触后膜发生超极 
化；而在突触前抑制中， GABA 作用于上述末梢 A 上的 GABA , 受体时，末梢膜却发生去极化。两 
者看似相亙矛盾，其实不然。研究表明，在大多数细胞，如感觉神经元、交感神经节细胞、内皮细 
胞、白细胞、平滑肌和心肌细胞等，细胞内 CP 浓度较 IVemst 方程式计算出来的数值高，换言之， 
cr 平衡电位 （ e ci ) 较静息电位 （ E m ) 小（指其绝对值），提示 cr 的跨膜转运，除被动转运外，还存 
在主动转运。尽管迄今尚未在任何细胞中发现 cr 的原发性主动转运系统，但已狂实上述细胞 
的膜中存在多种 cr 的继发性主动转运系统，如 Na + - K + - 2crN 向转运体、 cr-Hco 3 -交换体 
等，这些转运体具有向细胞内转运 cr 的作用，因而可造成细胞内 cr 的蓄积。在静息状态下， 
由于 cr 并非处于电-化学平衡状态，而是受到一个由膜内流向膜外的驱动力，因此，一旦氯通道 
开敢，将产生 cr 外流 （ 内向电流）而发生膜的去极化。但是，有些神经元 （ 如大脑皮层和前庭外 
侧核的神经元）细胞内 C 1 浓度较 Nemst. 力•程式计算出来的数值低，换言之， E CI S E m 为大（指其 
绝 对值： u 这是因为在这些神经元膜中有一种 K ' cr 同向转运体的亚型，后者可利周膜内外 
K h 的浓度梯度而促进 cr 外排 c 所以，当氯通道受 GABA 、 甘氨酸等递质的作用而激活开放时， 
则产生 cr 内流（外向电流）1使膜发牛超极化，从而形成抑制性突触后电位。 
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3. 突触后易化突触后易化 （ pa S t5ynaptic facilitation ) 表现为 EPSP 的总和，使 EPSP 幅度增 
大而更接近于阈电位水平，如果在此基础上给予一个刺激.就很容易达到阈电位水平而爆发动 
作电位。 

I 

4. 突触前易化突触前易也 （presynaptic facilkation ) 与突触前抑制具有相同的结构基础。 

如图 9- lfi 所示，如果到达如图中的宋梢/\的动作电位时程延长，则钙通道幵放的时间延长，进 
人末梢 A 的 Ca 2+ - 增多，末梢 A 释放递质就增多,最终使运动神经元的 EPSP 增大 ，即产 生突触 
前易化。至于末梢 A 动作电位时程延长的原因 T 可能是轴突-轴突式突触的突触前末梢释放某 
种递质（如5•羟 色胺） ，使末梢 A 内 cAMP 水平升卨，钾通道发生磷酸化而关闭，结果导致动作电 
位的复极化过程延缓。前文所述的敏感化（突触可塑性中的一种形式），其发生机制就是突触前 
易化。 

第二节神经系统的感觉功能 

' 

I 

感觉 （ sensa tkm ) 是客观物质世界在脑的主观反映，是机体赖以生存的重要功能活动之一。 
人和动物通过对体内外环境变化的感受或感知，可保持机体的内稳态、避免各种危险、寻找食 i 
物、求得生存。人类的感觉功能已高度发展，远远超出/生存的低层次需求，通过大脑的思维、 
判断以及语言功能，能对各种艺术进行欣赏。体内外各种刺激首先作用于不同的感受器或感觉 
器官 ，然 后被转换成神经冲动，通过专用的神经通路传至大脑皮层的特定区域进行整合或分析 • 
处理，产生相应的感觉。须指出的是，感觉传人冲动并不全都能引起主观感觉、有些感觉传入只 
是向中枢提供内外环境中某些因素改变的信息而引起某些调节反应，如颈动脉窦压力感受器的 
传人冲动。 

一、感觉概述 

(-) 感受器和感觉器官 

感受器 （sensory receplor 或 receptor ) 是指生物体内一些专门感受体内、外环境变化的结构或 
装置 u 感受器的结构具有多样性，最简单的感受器是游离神经末梢，如痛觉和温度觉感受器;有 
些感受.器是在裸露的神经末梢周围包绕一些由结缔组织构成的被膜样结构，如环层小体、鲁菲 
尼小体和肌梭等。另有一些感受器是结构和功能上都高度分化的感受细胞，如视网膜中的视杆 
细胞和视锥细胞以及耳蜗中的毛细胞等,这些感受细胞连同它们的附属结构 （如眼 的屈光系统、 

耳的集音与传音装置），就构成了专门传递某•特定感觉类型的器官，即感觉器官 （ sense or S an )。 

人和髙等动物最主要的感觉器官有眼、耳（含耳蜗和前庭）、鼻、舌等，这些感觉器官都分布在头 
部，故称为特殊感觉器官。 

感受器有多种分类方法。可按所 接受刺 激来源的不同，将感受器分为内感受器和外感受 
器，分别感受体内、外环境变化;但这种分类法存在缺陷，如体内外伤害性刺激均可引起痛觉。 

也可按所受刺激性质的不同，将感受器分为光感受器、机械感受器、温度感受器和化学感受器 
等;这种分类法也有不足之处，如机械性感受器可包括皮肤触 - 压觉感受器、听觉感受器、平衡觉 
感受器和压力感受器等，化学感受器吋涵盖嗅觉感受器、味觉感受器和感受血中 po 2 ; pco 2 ,h + 
浓度等的化学感受器等。目前使用较普遍的分类法是综合考虑刺激物和所引起的感觉或效应 ，I 
如视觉、听觉、触 - ff •觉、平衡觉、动脉压力感受器等。 

(二）感受器的一般生理特性 

1. 感受器的适宜刺激 •种感 受器通常只对某种特定形式的刺激最敏感，这种形式的刺激： 
称为该感受器的适宜刺激 血 Stimulus) o 例如，一定波长的电磁波是视网膜感光细胞的适 
宜刺激，一定频率的机械振动是耳蜗毛细胞的适宜刺 激等。 但感受器并不只对适宜刺激发生反 
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| 应，对一种感受器来说，非适宜刺激也可引起一定的反应 7 如所有的感受器均能被电刺激所兴 
| 奋，大多数感受器对突发的压力和化学性变化也有反应.压迫眼球可刺激视网膜感光细胞产生 
光感等。不过，非适宜刺激引起反应所需的刺激强度通常要比适宜刺激大得多。所以，机体内 
外环境中的各种刺激总会先被适宜该刺激形式的感受器所接受。 

2 感受器的换能作用感受器是一种生物换能器,，其功能是将作用于它们的各种形式的刺 
激咕量转换为传人神经的动作电位，这 一 作用称为感受器的换能作周 （transducer function ) 。在 
换能过稈中 ，感受 器一般不直接把刺激能虽转变为神经冲动，而是先在感觉神经纤维末端或感 
受细胞上产生一种过渡性的电位变化，这种电位变化称为感受器电位 （ receptor potential ) 0 感受 
器电位通常是由跨膜离子电流引起的膜 i ； •极化而产生，但在感光细胞则为膜超极化所致（见后 
文)。感受器电位的产生机制各不相同，但介导这一过程的信号转导分子主要有 G 蛋白耦联受 
体、瞬时受体电位 （ TRP ) 通道和机械 n 控通道等。已知视觉、嗅觉、味觉由4、同的 C ； 蛋白耦联受 
体介导，热觉、冷觉、可能还有渗透正、某些化学刺激（如1厂浓度、辣椒素、薄荷醇等）由不同的 
TRP 通道介导，听觉、触觉等则由机械门控通道介导，而痛觉可能由多种信 号分了 介导。 

感觉换能和动作电位发生的部位通常是分开的。在感觉神经纤维末端和有些感受细胞（如 
嗅细胞）产生的感受器电位以电紧张的形式传播，当到达感觉神经的第一个郎飞结或轴突始段 
时，只要去极化足以达到阈电位水平，动作电位即吋在这些部位爆发并沿感觉神经向远处传导 
(图 9- n )。 在另一些感受细胞（如毛细胞、感光细胞）产生的感受器电位则以电紧张的形式传 
至突触输出处，通过释放递质引起初级传人神经末梢发生膜电位变化，这种电位改变也是过渡 
| 性的，称为发生器电位 （generator potential ) 。在毛细胞，换能部位与动作电位发生部位之间只经 
过一次突触传递，而在感光细胞，换能部位与动作电位发生部位之间需经过两次突触传递。 



感觉神经游离末梢 


第一个郎飞结 



图 9-17 感受器电位转变为传入神经纤维上动作电位的部位示意图 
A . 当感受器（图中禾感觉神经游离末梢）接受机械、化学和温度等刺激时，在感受器部位只能产生 
等级性的感受器电位，该电位随传播距离增大而衰减，而在传入纤维的第一个郎飞结处转变为可 
传播的动怍电位，虽然感受器电位在传到第一个郎飞结处时更小（图屮未显示），但它足以达到阈 
电位而爆发动作电位; B , 电压门控钠通道的密度在每个郎飞结处明显高丁•感受器部位，所以在感 
受器部位只能产生感受器电位，而在第一个郎飞结处才爆发动作电位 

感受器电位或发牛器电位在本质上是相同的，故有时并不严格区分。它们都具有局部电位 
的性质：即为非“全或无”式的，可发生总和，并以电紧张的形式沿所在的细胞膜作短距离传播。 
因此，感受器电位或发生器电位 PJ 通过改变其幅度、持续时间和波动方向，真实地反映和转换外 
: 界刺激信号所携带的信息。 

感受器电位或发生器电位的产生并不意味着感受器功能的完成，只有当这些过渡性电变化 
使该感受器的传入神经纤维发生去极化并产生“全或无”式的动作电位时，才标志着这_感受 | 
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或感觉器官作用的完成。 

3. 感受器的编码功能感受器在把外界刺激转换为神经动作电•位时，不仅发生了能景的转 
换，而且把刺激所包含的环境变化的信息也转移到了动作电位的序列之中，起到了信息的转移 
作埒，这就是感受器的编码 （ rdmg ) 功能。 但实际上，感觉编码不仅与感受器有关，还涉及感觉 
系统的其他结构。关 f 感觉编码的 机制， 至今尚不十分淸楚。 R 前认为，感觉系统将刺激信号 
转变为可识別的感觉倍号，主要包括刺激的类型、部位、强度和持续吋间四个基本属性。 

由于不同的感受器具有不同的适宜刺激， W 而与某种特定类沏感觉的惑受器兴奋本身就决 
定了对这种感觉的识別。刺激部位涉及感受器的感受野 （ receptive field ) 的概念，它是指感受器 
对适宜刺激的空间范围。由于刺激总是作月于不問的部位，因[衍作用于特定部位的适宜刺激就 
很容易被感觉系统所识別。剌激强度3感受器反砬的大小有关，/5者又与感觉神经上动作电位 
频率的高低有关（图 9- 18 ) 。此外，较强的刺激还可募集到感受野中更多的感受器，共同参与对 
刺激的反应 （ 见后 文）。 刺激持续时间对感觉系统判断某些刺激是否继续存在具有意义「但在有 
些感受器，由于存在适应现象（见 P 文） JW 可影响感觉系统对刺激持续时问的止确判断。 



动作电位 


■! 


感受器电位 


刺激强度 
(施压） 



图 9-18 感受器对刺激强度编码的示意图 

A . 感受器电 位:感 受器在接受感觉性刺激时吋引起等级性的不能远传的电位改变，即感受器 
电位，当感受器电 位去极 化达到阈电位水平时，可在感觉神经上产生动作电位； B . 感受器对 
不同强度剠激的反应:较低强度的刺激吋产牛.较小幅度的感受器电位，但达不到阈电位水平， 

因而不能产生动作电位;当增加刺激强度，使感受器屯位去极化达到阈电位，即可爆发动作电 
位，当进一步增加刺激强度，只要感受器电位持续维持在阈电位水平以上时，动作电位可 ® 复 
发生，结果使动作电位频率增加 

4. 感受器的适应现象若以一人强度恒定的刺激持续作用于某一感受器，相应的感觉神经 | 
纤维上的动作电位频率将随刺激持续时间的延长而降低，这一现象称为感受器的适应 （ ada P ta- 
tion ) 0 适应的程度在各类感受器#在很大的差异。根据感受器发生适应的快慢，可将感受器分； 
为快适应感受器 （rapidly adapting receptw) 和慢适应感受器 （slowly adapting receptor ) 两类 n 皮肤 
环层小体、麦斯纳小体属于快适应感受器，当给皮肤环层小体施加恒压刺激时，仅在刺激开始后 
的短时间内有传人冲动发放 ，此 后刺激虽仍继续存在，但其传入冲动频率很快降到零。这类感 
受器对于刺激的变化十分灵敏，适于传递快速变化的信息，有利亍机体接受新的刺激，对于探索 
新异物体或障碍物具有意义。梅克尔盘、魯菲尼小体、肌梭、关节褒感受器、颈动脉窦压力感受 
器和颈动脉体化学感受器；都厲于慢适应感受器。这类感受器在刺激持续作用时，一般仅在刺! 
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激开始后不 久出现 冲动频率的轻微降低，以后可在较长时间内维持于这一水平。感受器的慢适 
应特性有利于机体对姑些功能状态进行氏时间持续的监测 ，并根 据其变化随时调整机体的活 
动。例如，引起疼痛的刺激往往可能是潜在的伤窖性刺激，假如其感受器明显适应 7 便将失去报 
瞥和保护意义。 

各类不同的感受器，发生适应的机制并不完全相同。它可发生在感觉信息转换的不同阶 
段。感受器的换能过程、离子通道的功能状态以及感受器细胞与感觉神经纤维之间的突触传递 
特性等均可影响感受器的适应。例如 .坏 层小体的快适应与环层结构有关，如果剔除其环层结 
构，再施以同样强度的压力于裸露的神经末梢时，仍可引起传人冲动发放，但感觉神经末梢变得 
不易适应^这是因为环层结构对所施压力具有缓冲作月。此外，在压力持续作用期间，神经纤 
维本身对刺激也能逐渐适应，这可能是由于神经纤维膜内外离子重新分布的结果，但这个过程 
要慢得多。适应并非疲劳，因为感受器对某•一强度的剌激产生适应后，若进一步加大同样性质 
刺激的强度，其相应的传人冲动又可增加。 

(三）感觉通路中的信息编码和处理 

1. 特异神经能量定律不同类型感觉的引起，除与不同的刺激类遛及其相对应的感受器有 
关外，还取决于传入冲动所经过的专用逍路以及它最终到达的大脑皮层的特定部位。所以，当 
刺激发生在一个特定感觉的神经通路时，不管该通路的活动是如何引起的，或者是由该通路的 
哪•部分所产生的，所引起的感觉总是该通路的感受器在生理情况下兴奋所引起的感觉。这一 
原理最早由德国的 Mtiller 于1835年所阐述，并称之为特异神经能量定律 （ law of specific nerve 
energy ). 这一定律至今仍被视为感觉生理学的基本原理之一。 

2. 感觉通路中的感受野感觉通路中也有感受野 7 它是指由所有能影响某中枢感觉神经元 
活动的感受器所组成的空间范围。中枢感觉神经元的感受野要比感受器的感受野大，髙位神经 
元的感受野要比低位神经元的感受野大，这是因为聚合式联系在传人通路中极为多见。不同的 
感觉神经元 t 其感受野的大小也不相等。例如，视网膜中央凹和亍指尖皮肤的分辨率很高，感受 

| 器在此处的分布十分密集，因而其相应感觉神经元的感受野就 很小; 但视网膜周边区和躯干皮 
j 肤的分辨率较低，感受器在那里的分布较稀疏，因而其相应感觉神经元的感受野就很大。此外， 
相邻的感受野之间并非截然分开，而通常是呈指状交错地重叠在…起。 

3- 感觉通路对剌激强度的编码在同一感觉系统或感觉类型的范闱内，感觉系统对刺激强 
度的编码除发生在感受器水平外，也发生在传入通路和中枢水平。当刺激较弱时，國值较低的 
!感受器首先 兴奋； 当刺激强度增加时，阈值较髙的感受器也参与反应，感受野将扩大，即不苒局 
限于那些直接接受刺激的感受野，而是其周边区的感受野也被募集。有些被兴奋的感受野来自 
同一感觉轴突的不 N 分支，因而传人冲动的频率增加。由于来自一个轴突与其他轴突的感受野 
之间存在指状交错式重叠，因而使其他轴突的感受野也被激活，结果就有更多的感受野兴奋。 
通过这种方式，将有更多的传人通路被激活。例如，当某一频率的声强增大时，不仅听神经单根 
纤维动作电位频率增加，而且有更多的听神经纤维兴奋，共同向听中枢传递这一声频的信息，使 
感觉得到增强。 

4. 感觉通路中的侧向抑制及其意义 Hart^e 和 Ratliff 于 20 世纪 4 0 年代在研究鲎的复眼 
时发现，.个小眼的活动可因近旁小眼的活动而受到抑制。进一步的研究表明，这种侧 向抑制 
(lateral inhibition ) 现象普遍存在于许多动物的感觉系统中。在感觉通路中，由于存在辐散式联 
系，一个局部刺激常可激活多个神经元.处于中心区的投射纤维直接兴奋下一个神经元 ，而处 
于周边区的投射纤维则通过抑制性中间神经元酣抑制其后续神经元。这样，与来自刺激中心 
区慼觉神经元的信息相比，来自刺激周边区的信息则是抑制的（图 9-19)。 可见，侧向抑制能 
加大刺激中心区和周边区之间的差距，增强感觉系统的分辨能力。它也是空间（两 点） 辨别 
的基础。 • 
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图 9-19 感觉传入通路中的侧向抑制示意图 
图示初级神经元&对次级神经元的纤维投射中，除对各自下一 
级神经元具有直接的兴奋性投射外，还通过侧支兴奋抑制性中 
间神经兀 （ 图中以黑色神经元表示），间接抑制其周边的次级神 
链元；图中三个初级神经元中处于叫司位罝的神经元代表中心 | 
区，它所接受的刺激强度较大，通过其投射纤维使处于中间位置 
( 中心区）的次级神经元兴奋，且兴奋程度较高.并通过抑制性中 
间神经元使处于两边位置（代表周边区）的次级神经兀抑制，抑制 
程度也较高（抑制性中间神经元投射纤维用实线表示，意指其抑 
制作用很强）；而周边区的初级神经元接受的刺激强度较小，因而 
对周边区次级神妤元的兴奋作用和对中心区次级神经元的抑制 
作用均较弱（抑制性中间神经元投射纤维用虚线表示，意指其抑 
制作用 微弱），结 果将加 X 中心 R 和周边区之间的反应对比度 


二、躯体和内脏感觉 


躯体感觉 （ somatic sensadon ) 包括浅感觉和深感觉两大类,浅感觉乂包括触-压觉、温度觉和 
痛觉; 深感觉即为本体感觉，主要包括位置觉和运动觉。内脏感觉 sensation ) 主要是痛 
觉，因为内脏中除含痛觉感受器外.温度觉和触-压觉感受器很少分布，本体感受器则不存在。 

(一）感觉传入通鉻 

1. 躯体感觉传入通路躯体感觉的初级传人神经元胞体位于后根神经节或脑神经节中，其 
周围突（长树突）与感受器相连，中枢突（轴突）进人脊髓和脑干后发出两类分支，一类在不同水 
平直接或间接通过中间神‘经元与运动神经元相连而构成反射弧，完成各种反射，另一类经多级 
神经元接替后向大脑皮层投射而形成感觉传人通路，产生各种不同感觉。 

(1) 丘脑前的传入系统:深感觉的传人纤维进入脊髓后沿后索上行，在延髓下部的薄束核和 
楔束核更换神经元（简称换元），换元后的第二级神经元发出纤维交叉至对侧组成内侧丘系，后 
者抵达丘脑的特异感觉接替核后外侧腹核，此处存在第三级神经元。这条通路称为后索-内侧 
丘系传入系统。精细触-压觉的传人纤维也走行于该系统中。浅感觉的传人纤维进人脊髓后在 
后角换元，第二级神经元发出纤维经白质前连合交叉至对侧，在脊髓前外侧部上行，形成前外侧 
索传入系统。其中，传导痛觉和温度觉的纤维走行于外侧而形成宵髓丘脑侧束;传导粗略触 - 压 
觉的纤维大部分交叉至对侧腹侧，小部分不交叉，形成脊髓丘脑前束。前外侧索传人系统中部 
分纤维终止于丘脑的特异感觉接替核（图 9-20 A ) ，也有一部分纤维投射到丘脑中线区和髓板内 
的非特异投射核。 

由于传导痛觉、温度觉和粗略触-压觉的纤维先交叉后上行，而木休感觉和精细触-压觉的 
纤维则先上行后交叉，所以在脊髓半离断的情况下，离断水平以下的痛觉、温度觉和粗略触-压 
觉的障碍发生在健侧（离断的对侧），而本体感觉和精细触-压觉障碍则发生在病侧（离断的同 
侧）。在脊髓空洞症患者，如果较局限地破坏中央管前交叉的感觉传导路径，可出现痛觉、温度 | 
觉和粗略触-压觉障碍的分离现象，即出现相应节段双侧皮节的痛觉和温度觉障碍，而粗略触 - 
压觉基本不受影响，这是因为痛觉、温度觉传人纤维进人脊髓后，仅在进人水平的 1 ~2个节段 
内换元并经前连合交叉到对侧，而粗略触-压觉传人纤维进人脊髓后则分成土行和下行纤维，可 
在多个节段内分别换元再交叉到对侧。 

此外,上述两个传人系统内的上行纤维都有一定的空间分布。在前外侧索，从内向外依次 
为来自颈、胸、腰、骶 &域的轴突； 在后索，从内到外则依次为来自骶、腰、胸、颈部位的纤维 
(图 9-20 B )。 所以，如果脊髓外的肿瘤压迫脊髓丘脑束，首先受压的是来自骶、腰部的纤维，病 
变早期可出现骶部或腰部痛觉和温度觉的 缺失； 如果肿瘤位于脊髓内，则首先缺失的感觉是来| 
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A B 


图 9-20 躯体感觉传导通路 （ A ) 和感觉通路的脊髓横断面 （ B ) 示意图 
S : 骶； U 腰: T : 胸; C : 颈 


自颈部或胸部的浅感觉。 

来自头面部的痛觉和温度觉冲动主要由三叉神经脊朿核中继，而触-压觉与本体感觉则主 
要由 H 叉神经主核和中脑核中继。自二叉主核和脊束核发出的二级纤维越至对侧组成三叉丘 
系，与脊髓丘脑束毗邻上行，终止于丘脑后内侧腹核。 

(2) 丘脑的 核团： 丘脑是除嗅觉外的各种感觉传入通路的重要中继站 7 并能对感觉传入进行 
初步的分析和综合。丘脑的核团或细胞群可分为以下三大类。 

1) 第一类细胞群:这类细胞群称为特异感觉接替核 （ speci f lc sensory relay nucleus ) ，它们接 
受第二级感觉投射纤维，换元后投射到大脑皮层感觉区。在这类核团中，后腹核是躯体感觉的 
中继站。来自躯体不同部位的纤维在后腹核内换元，其空间分布有一定的 规律: 后外侧腹核接 
受来自躯干四肢的传人纤维，来足部的纤维在后外侧腹核的最外侧部换元，来自上肢的纤维 
在后外侧腹核的内侧部 换元; 后内侧腹核接受来自头面部的传入纡维 u 此外，内侧膝状体和外 
侧膝状体也归人此类核团，它们分别是听觉和视觉传导通路的换元站，发出的纤维分别向听皮 
层和视皮层投射。 

2) 第-类细胞 群：这 类细胞群称为联络核 （associated nucleus ) ，它们接受来自特异感觉接替 
核和其他皮层下中枢的纤维，换元后投射到大脑皮层的特定区域，其功能与各种感觉在丘脑和 
大脑皮层之间的联系协调有关。在这类核团中，丘脑前核接受来自下丘脑乳头体的纤维，并发 
出纤维投射到大脑皮层扣带回、参与内脏活动的调节;丘脑外侧核主要接受来自小脑、苍白球和 
后腹核的纤维，而后发出纤维投射到大脑皮层运动区，参与运动调节;丘脑枕核接受内、外侧膝 
状体的纤维，阄发出纤维投射到皮层顶叶、枕叶和颞叶联络区，参与各种感觉的联系功能。此 
外，丘脑还有些细胞群发出的纤维投射到下丘脑、皮层前额叶和眶区或顶叶后部联络区。 

3) 第三类细胞群:这类细胞群称为非特异投射核 （■ lt 5 P e d projection nucleus ) ，是指靠近 
丘脑中线的髓板内各种结构，主要是髓板内核群，包括中央中核、束旁核、中央外侧核等。这些 
细胞群通过多突触换元 G 弥散地投射到整个大脑皮层，具有维持和改变大脑皮层兴奋状态的作 
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用。此外,束旁核可能与痛觉传导有关，剌激人类丘脑束旁梭可增强痛觉，而毁损此区则疼痛得 
到缓解。 

(3) 感觉投射系统:根据丘脑各部分向大脑皮层投射特征的不同，可把感觉投射系统 （sensor 
ry projection system ) 分为以下两个不同系统 7 

1 ) 特异投射系统：特异投射系统 (specific projection system ) 是指丘脑特异感觉接替核及其投 
射至大脑皮层的神经通路 3 它们投向大脑皮层的特定区域， 号大 脑皮层具有点对点的投射关 
系。 投射纤维主要终止于皮层的第四层，形成丝球结构，与该层内神经元构成突触联系，引起特 
定感觉。另外，这些投射纤维还通洋若干中间神经兀接替，与人锥体细胞构成突触联系，从而激 
发大脑皮层发出传出冲动3联络核在结构上大部分也与大脑皮层有特定的投射关系，因而也归 
人该系统， 

2) 非特异投射系 统:非 特异投射系统 （nonspecific projection system ) 是指丘脑 雄特异 投射核 
及其投射至大脑皮层的神经通路。该系统一方面经多次换兀并弥散性投射到大_皮层的广泛 
区域，因而与皮层不具有点对点的投射关系；另一方面逋过脑干网状结构，间接接受来自感觉传 
导道第二缓神经元侧支的纤维投射，而网状结构是一个反复换元的部位。由于该系统没有专一 
的感觉传导功能，因而不能引起各种特定感觉。该系统的上行获维迸入皮层后分布丁各层内， 
以游离末梢的形式与皮层神经兀的树突构成突触联系，起维持和改变大脑皮层兴奋状态的 
作用。 

两个投射系统虽在结构和珣能上存在明显差异，但两者之间存在密切联系。若无罪特异投 
射系统的上行唤醒作用，特异投射系统便不能很好发择怍用;而郭特异投射系统的上行冲动实 
际上来自特异感觉传导路的上传冲动，因为它接受来自脑干网状结构的纤维投射，而脑干网状 
结构又接受特异感觉传导路第二级神经元传入纤维的侧支投射。 

2. 内脏感觉传入通路内脏感觉的传入神经（图 9-2 i ) 为自主神经，包括交感神经和副交 | 
感神经，其胞体主要位于第 7 胸段至第2腰段秭第2 ~4骶段脊髓后根神经节，以及第 W . IX.X j 
对脑神经节内。内脏感觉的传人冲动进入中枢后，沿躯体感觉的同一通路，即脊髓丘脑束和感 1 
觉投射系统上行 7 最终到达大脑皮层。 

(二）躯诨和内脏戀觉的皮层代表区 

躯体感觉代表区主要包括体表感觉区和本体感觉区。内脏感觉代表区部分与躯体感觉代 
表区重叠，部分不重叠。 

1. 体表感觉代表区 

(1) 第一感觉区 :第一 感觉区 （soinatic s ⑸ sory area I ) 是最主要的感觉代表区，它位于中央 
后间 7 相当干 Brodmann 分区的3 - 1 - 2 区。其感觉投射规律为 :①躯 千四肢部分的感觉为交叉性 
投射，即艇体一侧的传人冲动向对侧皮层投射，但头面部感觉的投射是双侧性的;②投射区域的 
大小与感觉分辨精细程度有关，分辨愈精细的部位，代表区愈大，如手，尤其是拇指和示指的代 
表区面积很大，相反，躯千的代表区则很小;③投射区域具有一定的分野，下肢的代表区在中央 
后回的顶部.膝以卜•的代表区在半球内侧面，上肢的代表区在中央后回的中间，而头面部则在中 
央后回的底部，总体安排是倒置的，但在头面部的代表区内部，其安排却是正立的（见闻络缯值 
眼务）。 

各类感觉传人的投射也有一定的规律。中央后间从前到后依次接受来自肌肉牵张感觉（中 
央沟底部前壁的 3 a 区）、慢适应感觉 （3 区）、快适应感觉 U 区）以及关节、骨膜'筋膜等感觉（ 2 

区）的投射。 

中央后回皮层的细胞呈纵向柱状排列，从而构成感觉皮层最基本的功能单位，称为感觉柱 
(sensory column )。同一个柱内的神经元对同一感受野的同一类感觉刺激起反应，是一个传入 _ 
传出信息整合赴理单位。一个细胞柱兴奋时，其相邻细胞柠则受抑制，港成兴奋和抑制镶嵌模 
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图 9-21 内脏感觉传入神经通路的示意图 

位于胸痛觉线和骨盆痛觉线之间的器官，其痛觉通过交感神经纤维传入;在胸痛觉线以上和骨 
盆痛觉线以卜的器官，其痛觉通过副交感神经纤维传入 

式。这种形态和功能的特点，在其他感觉区和运动区中也都同样存在。 

此外，感觉皮层具有可塑性,表现为感觉区神经元之间的广泛联系可发生较快的改变。若 
截去猴的一个手指，该被截手指的皮层感觉区将被其邻近手指的代表区所占据。反过来，若切 
除皮层上某手指的代表区，则该手指的感觉投射将移向此被切除的代表区的周围皮层。如果训 
练猴的手指，使之具有良好的辨别振动的感觉，则该手指的皮层代表区将扩大。人类的感觉皮 
层也有类似的可塑性改变。例如，盲人在接受触觉和听觉刺激时，其视皮层的代谢活动增加；而 
聋人对刺激视皮层周边区域的反应比正常人更为迅速而准确。这种可塑性改变也发生在其他 
感觉皮层和运动皮层。皮层的可塑性表明大脑具有较好的适应能力。 

(2) 第二感觉区 :第二 感觉区 （somatic sensory area D ) 位于大脑外侧沟的上壁，由中央后回 
底部延伸到脑岛的区域。其面积远较第一感觉区小。在第二感觉区，头部的代表区位于和中央 
后回底部相连的区域，足部的代表区则位于外侧沟上壁的最深处。身体各部分的定位不如中央 
后回那么完善和具体。切除人脑第二感觉区并不产生显著的感觉障碍。此外，第二感觉区还接 
受痛觉传入的投射。 

2. 本体感觉代表区中央前回 （4 区）是运动区，也是本体感觉代表区。在猫、兔等较低等 
的哺乳动物，体表感觉区与运动区基本重合在一起，称为感觉运动区 （sensorimotor area )。 在猴、 
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遥猩等灵松类动物，体表感觉区和运动区逐渐分离，前者位于中央后回，后者位于中央前回，但 
这种分化也是相对的。应该指出，运动 K 主要接受从小脑和基底神经节传来的反馈投射，这可 
能与随意运动的形成有关（见第三节 ） n 


3 - 内脏感觉代表区内脏感觉代表 K 混杂在体表第一感觉区中。人脑的第二感觉区和位 
于大脑半球内侧面延续于运动前 K 的运动辅助区 （ supplemerU&ry motor area ) 也参与内脏感觉 0 
此外，边缘系统皮层也接受内脏感觉的投射。 

(三）躯体和内賍感觉 



1. 本体感觉本体感觉 ( pmpHrM ^ plirm ) 是指来自肌肉、肌腱和关节等组织，主要对躯体的 
空间位置、姿势、运动状态和运动方向的感觉。感受器主要有肌梭、、腱器官和关节感受器等。肌 
梭 （muscle spindle 〉 能感受骨骼肌的长度变化、运动方向、运动速度及其变化率，这些信息传入中 
枢后一方面产生相应的木体感觉 (: 对单纯的肌肉、肌腱和关节的感觉，一般不能被意识;但在肢 
体运动时，木体感受器和皮肤感受器一起发挥作用，则可产生有意识的运动感觉），另一方面反 
射性引起踺反射和维持肌紧张、 并参弓 对随意远动的精细调节。腱器官 （lenAn organ ) 感受骨骼 
肌的张力变化，对过度的肌牵张反射有保护意义，信息传人中枢后也产生相应的本体感觉。在 
关节囊、韧带及骨膜等处，一些中皮肤感受器变形而来的感受器，如鲁菲尼小体能感受关节的屈 
曲和伸展，而环层小体则能感受关节的活动程度等。本体感觉的传入对躯体平衡感觉的形成具 
有一定作用。 

经脊髓后索上行的本体感觉传人冲动屮，有相当一部分进人小脑，故 / S 索疾患时产生运动 
共济失调是因为本体感觉至小脑的传导受阻。有些冲动经内侧丘系和丘脑投射到大脑皮层的 
本体感觉区，与躯体各部分空间位置的有意识感知有关.并参与协调躯体运动 C 

2. 触-压觉触-压觉 （ touch- pressure sensation) 是触觉 （ touch ) 和压觉 （pressure ) 的统称，由 
皮肤受到机械刺性激而引起，后者实际上是持续性的触觉。人的皮肤内存在多种触-压觉感受 
器，如环层小体 （pacinUn corpuscle) •，麦 斯纳小体 （Meissner corpuscle) 、梅克尔盘 （ Merke! disk) 和 
鲁菲尼小体 （Ruffmi ending) 等。 它们在皮肤上呈点状分布。相邻两个能引起触觉的点，即触点 
(touch point) 的最小距离称为两点辨别阈 （threshold of two- point discriminalion) 。 麦斯纳小体和 
梅克尔盘的感受野较小，两点辨别阈较低，因而分«¥力较强；而环层小体和鲁菲尼小休的感受野 


较大，两点辨别阈较高，因而分辨力较弱。引起触-压觉的最小压陷深度称为触觉阈 （tactile sen ¬ 
sation threshold )。 触觉阈的高低与感受器的感受野 X 小和皮肤上感受器的分布密度有关。在人 
的鼻、口唇和指尖等处，触觉感受器的感受野很小，而感受器分布密度却 很高; 相反，腕和足等处 
的感受野较大，而感受器密度却很低。所以，触觉阈在鼻、口唇和指尖处很低，而在腕和足等处 | 

很高。 

触-压觉是中枢损伤中最不易缺损的感觉，除非损伤范围十分广泛，因为其传入冲动在内侧； 

丘系和前外侧系两条通路中 丄行; 但经两条通路传导的触-压觉类型是不同的。经内侧丘系传 | 

导的精细触-压觉与剌激的具体定位、空间和时间的形式等有关，而经脊髓丘脑束传导的粗略触- 
压觉仅有祖略定位的功能。两条通路损伤时都有触觉阈升高和感受野面积减6的表现，但前者 
有振动觉（一种节律性压觉）和肌肉本体感觉功能减退的表现，触-压觉定位也受损；而后者的 
触-压觉缺损较轻微，触-压觉定位仍正常。 

3. 温度觉温度觉有热觉 （ wamuh ) 和冷觉 （ cold ) 之分，而且是各自独立的。热感受器位于 i 
C ； 类传入纤维的末梢上，而冷感受器则位于 A s 和 C 类传入纤维的末梢上。温度感受器在皮肤 | 

也呈点状分布。在人的皮肤上冷点明显多于热点，前者为后者的 5 〜 11倍。热感受器和冷感受 
器的感受野都很小。实验表明，当皮肤温度升至％ ~ 4 61时，热感受器被激活而放电，放电频率 ' 

随皮肤温度的升高而增高，所产生的热觉也随之增强。当皮肤温度超过 46 T 时，热觉突然消失， 

代之出现痛觉。引起冷感受器放钽的皮肤温度在10〜 4 ( TC 之间，当皮肤温度降到 3 0 T ： 以下时， tiL 
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冷感受器放电便增加，冷觉随之增强。 

近年来发现，在 S 度感受器所在的 C 类矸維末梢上存在3种特殊的受体，它们的活化与温 
度感受器的兴奋有关，它们是2种介导产生热觉的香草素样受体 （vanilloid receptors ) VR 1 和 
VRL 1 ，以及介导产生冷觉的冷异薄荷醇敏感受休 •】 （ ⑶ W nd menthol sensitive receptor 1 , 
CMR 1), 香草素 （ vanUliiis ) 是一类包括引起痛觉的辣椒素 （ capsaicin ) 在内的复合物 0 VR 1 受体 
不仅对辣椒素 s 而 SL 对质子和 43「 C 以上可能会引起韻害的高燕有反应； VKL 1 受体对 50 T 左右 
的温度有反应，而对辣椒素却无反应： VRKVRL 1 和 C _\ im 都是 瞬时受 体电位 （ TRP ) 兴奋性离 
子通道家族的成员 c 

来自丘脑的温度觉投射纤维除到达中央后回外，还投射到同側的岛叶皮层 5 后者可能是温 
度觉的初级皮层。 S 前对丘脑和大脑皮层在温度信息加丄中的具体作用尚不清楚。 

4. 痛觉 

( 1 ) 痛觉的定义和特点 :痛觉 （ pain ) 是一种与组织损伤有关的不愉快感觉和情感性体验.而 
引起痛觉的组织损伤可为实际存在的或潜在的^痛觉感受器不存在适宜刺激 J 壬何形式（机械、 
温度、化学）的剌激只要达到对机体伤害的程度均可使痛觉感受器兴奋，因而痛觉感受器又称伤 
害性感受器 （ nociceptor )。 痛觉感受器不易发生适应，属于慢适应感受器，因而痛觉可成为机体 
遭遇危险的警报信号，对机体具有保护意义 （ 见网络增值服务）。 

(2) 致痛物质 ：体内 外能引起疼痛的化学物质称为致痛物质。机体组织损伤或发生炎症时， 
由受损细胞释出的内源性致痛物质有‘、5-经色胺、缓激狀、前列腺素、降转素基因相关肽 
和 P 物质等。这些物质的细胞来源虽+完全相同，但都能激活伤害性感受器，或使其阈值降低。 
例如，从损伤细胞直接释出的 K T 可直接激活伤害性感 受器; 缓激肽是一种很强的致痛物质，由 
损伤和炎症部位的一种激肽释放酶降解血浆激肽原而生成，通过缓激钛 A 受体而起作用;组胺 
由肥大细胞释放，低浓度时可引起痒觉，高浓度时则引起痛觉。这些致痛物质不仅参与疼痛的 
发生，也参与疼痛的发展.导致痛觉过敏。 

(3) 痛觉感受器和传人 纤维： 痛觉感受器是游离神经末梢，主要有机械伤害性感受器 （ me ¬ 
chanical nociceptor ) 、机械温度伤害件感受器 （meehanoLhennal m > ciceptor ) 和多觉型伤害性感受器 
(polymodal nociceptor ) 0 痛觉传入纤维有 A s 有髓纤维和（:类无髓纤维两类，由于它们的传导速 
度不等，因而产生两种不同性质的痛觉，即快痛 （fast pah ) 和慢痛 （Mow pam ) 0 快痛是一种尖锐 
和定位明确的“剌痛”，发生快，消失也诀，一般不伴有明®的情绪改变;慢痛则表现为一种定位 
不明确的“烧灼痛”，发生慢，消退也慢，常伴有明显的不愉快情绪。近年来发现，在这两类传人 
纤维末梢上存在瞬时感受器电位 VI 、 Y 2( TRPVI 、 TRPV 2) 和 M 8( TKPM 8) 通道，前两种 TRP 通道 
介导伤害性热刺激;后一种 TRP 通道则介导伤害性冷剌激」快痛主要经特异投射系统到达大脑 
皮层的第•稆第二感觉区;慢痛则主要投射到扣 带回。 此外，许多痛觉纤维经非特异投射系统 


投射到大脑皮层的广泛区域。 

(4) 躯体痛相内脏痛 :疼痛 是常见的临床症状。躯体痛包括体衷痛和深 部痛； 内脏痛具有许 
多不同于躯体痛的特点,且存在一些特殊的疼痛，如体腔壁痛和牵涉痛。 

O 躯体痛:发生在体表某处的疼痛祢为体表痛。当伤害性颃激作用于皮肤时，可先后出现 
两种性质不同的痛觉，即快痛和慢痛（见前文）。发生在躯体深部，如骨、关节、骨膜、肌腱、韧带 
和肌肉等处的痛感称为深部痛深部痛一般表现为慢痛，其特点是定位不明确，可伴有恶心、出 
汗和血压改变等自主神经反应。出现深部痛时•可反射性引起邻近骨翁肌收缩而导致局部组织 
缺血，而缺血又使疼痛迸•步加剧。缺血性疼痛的可能机制是肌肉收缩时局部组织释放某种致 
痛物质 （Lewis P 因子）。当肌肉持续收缩而发生痉挛时，血流受阻而该物质在局部堆积，持续剌 
激痛觉感受器，于是形成恶性循环，使痉挛进一步加重；当血供恢复后，该致痛物质被带走或被 
降解，因而疼痛也得到 缓解： P 因子的本质尚未确定，有人认为就是反、 
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2) 内脏 痛：内 脏痛常由机械性牵拉、痉孪、缺血和炎症等刺激 所致。 内脏痛具有以下特点； 
①定位不准确，这是内脏痛最主要的特点，如腹痛时患者常+能说出所发生疼痛的明确位置 , S 
为痛觉感受器在内賍的分布比在躯体稀疏 得多； ②发尘缓慢，持续时间较长，即主要表现为慢 
痛.常呈渐迸性增强，但有时也可迅速转为剧烈 疼痛; ③中空内賍器官（敢胃、肠、胆囊和胆管等） 
壁上的感受器对扩张性剌激和牵拉性剌激十分敏感，而对切割、烧灼等通常易引起皮肤痛的剌 
激却不 敏感; ④特别能引起不愉快的情绪活动，并伴有恶心、呕吐和心血管及呼吸活动改变.这 
可能是由于内脏痛的传人通路与引起这典自主神经反应的通路之间存在密切的联系。 

体腔壁痛和牵涉痛是较为特殊的内賍痛/在临束上对某些疾病的诊断具有-定意义。 

体腔壁痛 （ parietal pain )是指内脏疾患引起邻近体腔壁浆膜受■澈或骨骼吼疼挛而产生的 
疼痛。例如，胸膜或腹膜炎症时可发生体腔壁痛。这种疼痛与躯体痛相似，也由躯体神经 ，如膈 


神经、肋间神经和腰上部脊神经传入， 

牵涉痛 ( referred pam ) 是指由某些内脏疾病引起的远隔体表部位发生疼痛或痛觉过敏的现 
象。例如，心肌缺血时.常感到心前区、左肩和左上臂疼痛； SS 中央部受割激往往弓 1 起肩上部疼 
痛;患胃溃疡和胰腺炎时，可出现左上腹和肩胛冋疼痛；胆囊炎、胆石症发作时，哥感觉右肩区疼 
痛； 发生阑尾炎时，发病开始时常觉上腹部或脐周疼痛；肾结石时可引起腹殷掏区 疼痛； 输尿管 
结石则可引起睾丸疼病等。躯体深部痛也有牵涉痛的表现。由于牵涉痛的体表放射部位比较 
固定，因而在临沬上常提示某些疾病的发生= 

发生牵涉痛时，疼痛往往发生在与患病内脏具有相同胚胎节段和皮节來源的体表部位，这 
一^原理称为皮节法则 （ dermatomal rule ) Q 例如，在莊胎发育过程中，_自颈区迁移到胸腹腔之 
间，膈神经也跟着一起迁移，故其传入纤维在第 2 颈段迸入脊髓•而肩上部的传入纤维也在 
同一水 平进入脊髓。同样，心脏和上臂也发源于同一节段水平。睾丸及其支配神经是从尿生殖 
嵴迁移而来的，而尿生殖嵴也是肾和输尿管的发源部位。 


牵涉痛的产生可用会聚-投射理论 （ conver ¬ 
gence - projection theory ) 加以解释 0 如图 9- 22 所 
示 ，体 表和内脏的痛觉纤维在脊髓后角感觉传入 
的第二级神经元发生会聚。会聚可能发生在同侧 
脊髓后角的第 I 〜 V 层，因为这些层内的神经元 
可直接或间接接受与痛觉有关的\和 C 类纤维 
投射，第 VI 层内的神经元接受来自骨骼肌和关节 
的大直径纤维投射，故一般认为与痛觉传入无关， 
而第 W 层内有许多神经元对伤害性刺激有反应， 



且它们接受来自双侧的纤维投射（后角大多数神经元只接受来自同侧的纤维投射 h 这可用来解 
释来自对侧痛觉传入的会聚。体表痛的传入冲动通常并不激活脊髓后角的第二级神经元，但当 
来自内脏的伤害性剌激冲动持续存 在时， 则可对体表传人冲动产生易化作闻，此时脊髓后角第 
二级神经元被激活 p 在这神情况下，中枢将无法判断刺激究竟来自内脏还是来自体衷,但由于 
中枢更习惯于识别体表信息，因而常将内脏痛误判为体 表痛。 


三、视 觉 


眼是引起视觉的外周感觉器官，图 9-23 示入右眼球的水平切面图 3 人眼的适宜刺激是波 
长为380 ~760 nm 的电磁波，即可觅光。外界物体发出的光线经眼的折光系统成像于視网 謨上， 
再由眼的感光换能系统将视网膜像所含的视觉信息转变为生锪电信号，并在视网膜中对这些信 
号进行初步处理，然后由视神经传人中枢，并在各级中枢，尤其是大臨皮层选一步分析处理，视 
觉 （ vision ) 才最终 形成。 视觉是人们认外部世界获得信息最主要的途径，至少有 7 攸的外界伯 
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息来自视觉。 

(-) 眼的折光系统及其调节 

1. 眼折光系统的光学特征和简化眼根 
据光学原理，当光线从一种媒质进八另一种媒 
质时将发生折射，折射的程度取决于界面后对 
界面前两种不同媒质的折射率之比和界面的 
曲率大小。人眼的折光系统是•个复杂的光 
学系统。人眼光线在到达视网膜之前，须先后 
通过角膜、房水、晶状体和玻璃体4沪折射率不 
间的折光体（媒质），以及各折光体（主要是角 
膜和晶状体）的前、后表而多个屈光度不等的 
折射界面 3 由于角膜的折射率明显高于空气 
的折射率,而眼内4种折光体之间的折射率以 
及各折射界面之间的曲率均相差不大，故入眼 
光线的折射主要发生在角膜前表面。裉据人 
眼各折光体的光学参数，包括它们各自的折射 
率、各折光界面的曲率等，应用几何光学的一 
般原理，可画出光线在眼内的行进途径和成像 
情况,但十分复杂。为此，有人设计出一种与 
正常眼折光系统等效的简单模型，称为简化眼 
(reduced eye ) 0 这种假想的模型由一个前后径为 20 mm 的单球面折光体所构成。入射光线仅在 
由空气迸人球形界面时折射一次 : 折射率为 l -333 p 折射界面的曲率半径为 5 mm , 即节点在折射 
界面后方 5 mm 处，后主焦点恰好位于该折光体的后极，相当于人眼视网膜的位置。 

在处于安静状态、不作任何调节情况下的正常人眼，其折光系统的后主焦点恰好落在视网 
膜上，由远处物体各发光点发出的平行光线可在视网膜上形成清晰的像。简化眼和正常安静时 
的人眼一样，也正好能使平行光线聚焦于视网膜上（图 9-24) 。 


A 



图9-24简化眼及其成像示意图 

F 为前焦点， u 为节点 T AAnB fHAanb 是两个相似寅角三 角形; 如果物距（近似于 Bn ) 和 
物体大小 （ AB ) 为已知，则可根据相似二角形对应边的比例关系计算出视网膜上物像的 
大小 （ ab ). 也 nf 计算出两三角形对顶角 （ 即视角）的大小 



利用简化眼模型可方便地计算出不同远近的物休在视网膜上成像的大小。如图 9-24 所 
示， AAnB 和 Aanb 为两个以对顶角相等的柜似三角形，由此可得 

AB (物体的大小） _ ab (物像的大小） 

Bn (物体至节点的距离） _ nb (节点至视网膜的距离） 

正常人 I 艮在光照良好的情况下，如果物体在视网膜上的成像小于 《5 juim ，一 般不能产生清 
晰的视觉,这表明正常人的视力有一个限度。这个限 度只能 用人所能看清楚的最小视网膜像的 
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大小来表示，而不能用所能看澝楚的物体的人小来表示。因为物像的大小不仅与物体本身的大 
小有关，也与物体与眼之间的距离有关。人眼所能看清楚的最小视网膜像的大小大致相当于视 
网膜中央 F 1 处一个视锥细胞的平均直径。 

2 眼的调节当眼注视 6 m 以外的物体（远物）吋，从物体发出的所有进入眼内的光线可被 
认为是平行光线，对正常眼来说,不需作仟何调节即可在视网膜上形成清晰的像。通常将人眼 
不作任何调节吋所能看清楚的最远物体所在之处称为远点 （far point )。远点在理论上可在无限 
远处。但离眼太远的物体发出的光线过弱，由于这姓光线在空间和眼内传播时被散射或被吸 
收、它们在到达视网膜时已不足以兴奋感光 细胞； 或由于被视物体太远而使它们在视网膜匕形 
成的物像过小，以至于超出感光细胞分辨能力的下限。在这些情况下，眼将不能看清楚这些离 
眼太远的物体。 

当眼注视 6 m 以内的物体（近物）时，从物体发出的进人眼内的光线呈不同程度的辐射状，光 
线通过眼的折光系统将成像在视网膜之后，由于光线到达视网膜时尚未聚焦，丙而产生一个模 
糊的视觉形象 e 但正常眼在看近物时也非常清楚，这是因为眼在看近物时已进行了调节的 
缘故。 

(1) 眼的近 反射: 眼在注视 6 m 以内的近物或被视物体由远移近时，眼将 发生一 系列调节，其丨 
中最主要的是晶状体变凸，同时发生瞳孔缩小和视轴会聚，这一系列的调节称为眼的近反射 

(near reflex ) p 


1) 晶状体变凸：当眼视远物时，睫状肌处于松弛状态，此时悬韧带保持一定的紧张度，晶状 
体受悬韧带的牵弓 I ，使其形状相对较 扁平； 当眼视近物时，可反射性地引起睫状肌收缩,导致连 
接丁•晶状体囊的悬韧带松弛，晶状体因其自身的弹性而向前和向后凸出，尤以前凸更显著，使其 
前表面曲率增加.折光能力增强，从而使物像前移而成像于视网膜上（图9-25)。 

眼视近物时，晶状体变凸是通过反射实现的。反 
射过程如下 ：当模 糊的视觉信息到达视皮层时可使皮 
层发出下彳了冲动，冲动沿皮层中脑束到达中脑止中核 t 
继而传至动眼神经缩瞳核，再经动眼神经中副交感节 
前纤维到达睫状神经节，最后经睫状神经抵达睫状肌， 

使该肌收缩，悬韧带松弛，因而晶状体变凸。被视物体 
离眼越近，入眼光线的辐散程度越大，需要晶状体变凸 
的程度也更大，物像才能成于视网膜上。临床上进行 
眼科检查时，常用扩瞳药后马托品点眼，由于睫状肌与 
虹膜环行肌都受副交感神经支配，后马托品在阻断虹 
膜环行肌的同时也阻断了睫状肌收缩，因而可影响晶 
状体变凸而使视网膜像变模糊„ 

图 9-25 睫状体位置和晶状体形态在 

晶状 体的最 大调节能力可用近点 （■ point ) 来表 _调节中发生改变的示意图 
示，它是指眼作充分调节时眼所能看清楚的眼前最近 实线 表示眼未作调节时的 情况; 虛线表示 
物体所在之处。近点离眼越近，说明晶状体的弹性越眼在近反射时的改变 
好，即眼的调节能力越强。正常人随年龄的增长，近点 



将逐渐移远，如10岁儿童的近点平均约 9 cni , 2 0 岁左右的青年人约 11 cm ， 而60岁老年人的近点 
可增至 83 cm 左右。近点移远表明晶状体的弹性减小（硬度增加），眼的调节能力降低。这种现 
象称为老视 （ F ^ byopia ) Q 老视眼视远物与正视眼无明显差异，但视近物时调节能力下降，可用 
适度的凸透镜加以补偿。 

2) 瞳孔缩小.•正常人眼的 瞳孔直 径可在〜 8. 0 mm 之间变动。当视近物时，可反射性地引 


起双眼逋孔缩小，称为瞳孔近反射 （near reflex of Lhe pupU ) 或瞳孔调节反射 （pupillary accommoda - 

I 
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don rcfkx ) :在述晶状体变凸的反射中，由缩瞳核发出的副交感纤维也到达虹膜环行肌.使之 
收缩，引起瞳孔缩小。瞳孔缩小的意义是减少折光系统的球面像差（像呈边缘模_的现象）和色 
像差 （ 像的边缘笔色彩模瑚的现象）.使视网模成像更为清晰。 

3) 视轴会 聚：当 双眼注视某一近物或被视物由远移近时，两眼视轴向鼻侧会聚的现象.称为 
视轴会聚，也称辐辏反射 reflex ) ^在上述晶状体变凸的反射中，当冲动到达动眼神 
经核后，经动眼神经的活动能使两眼内自:肌孜缩，结果引起视轴会聚、其意义在于使物像始终落 
在两眼视网膜的对称点 ( corresponding points ) 上以避免复视 （ 见后文）。 

(2 ) 瞳孔讨光反射:臆孔对光反射（ pupillary light reflex ) 是指瞳孔在强光照射时缩小而在光 
线变弱时散大的反射。这是眼的-种重要的适应功能、而与视近锪无关.其意义 在丁调 节迸人 
眼内的光使视网膜不至十因光蒉过 强肘受 到损害，也不会因光线过弱而影响视觉3瞳孔对 
光反射的效应是双侧性的，光照一侧眼的视网膜时，双侧眼的瞳孔均缩小.故乂称互感性对光反 
射 （ rotisensua ] light reflex ). 反射的过程是:强（或弱）光照射视网膜时产生的冲动沿视神经传到 
中隨的 顶盖前区更换神经元，然后到达双傻的动眼神经缩瞳核，再沿动眼神经中的副交感纤维 
传向睫状神经节，最 S 经睫状神经到达睫状体。这一神经通路位于丄述近反射通路的背侧，因 
此，有时（如在 Argyll Robertson 瞳孔征）可有对光反射缺失而近反射完好的表现。由于瞳 孔对光 
反射的中枢位于中脑，因此临床上常通过检查该反射是否完好来判断麻醉的深度和病情的危重 
程度。 

3. 眼的折光异常正常人眼在安静未作调节的情况下就可使平行光线聚焦于视网膜上、因 
而能看清远处的物体;经过调节的眼，只要物詎不小于眼与近点之距，也能看清 6 m 以内的物体. 
这种眼称为正视眼 （ emnietR ) pia )( 图 9-26 A )。 若眼的折光能力异常，或眼球的形态异常，使平行 
光线不能聚焦干安静未调节眼的视网膜上，这种眼则称为非正视眼 （ ametropia )， 也称屈光不正 
(error of refraction ) ，包括近视眼、远视眼和散光眼 D 




图 9-26 上视眼以及近视跟和远视跟及其矫正的不意图 
A - 正 视眼； B . 近视眼及其矫 IE ; C . 远视眼及其矫正 


(1) 近衩 :近视 （ myopia ) 的发牛是由于眼球前后径过 K ： (轴性近视）或折光系统的折光能力 
过强 （ 屈光性近视），故达处物体发出的平行光线被聚焦在视网膜的前方，因而在视网膜 t 形成 
模糊的图像（图 9-26 B )。 近视眼看近物时，由于近物发出的是辐散光线，故不需调节或只需作 
较小程度的调节，就能使光线聚焦在视网膜上。因此，迟视眼的近点和远点都移近。近视眼可 
用凹透镜加以矫正。 

(2) 远视 :远视 （ hyperopia ) 的发生是由于眼球的前后径过短（轴性远视）或折光系统的折光 
能力过弱（屈光性远视），來 A 远妫的平行光线聚焦在视网膜的后方，因而不能清晰地成像于视 
网膜上(图 9 _26 C )7 新 生儿的 眼轴往往过短.多呈远视，在发育过 程由眼 轴逐銜变长，一般至 (5 





















岁时成为正视眼 f 远规眼的特点是在视远物时就需要调节.视近物时则需要作更大程度的调节 
才能看清楚物体.闪此远视眼的近点比 Ih : 视眼远-由于远视眼不论看近物还是看远物都需要调 
节，故易发屮阔节疲劳，尤其是迸行近距离作业 或艮时 间阅读时可因岡节疲劳而产生头痛，长时 
间的视轴会聚还将导致斜视。远视眼可用門透镜矫正、 


( 3 ) 散光： 正常人眼的角膜表面呈 iH 
球面，球面各经线 L 的曲率都相等 . ㈥ 向 
到达角獏表面各个点上的平行光线经折 
射后均能聚焦于视 M 膜 h 散光 （ as 如- 
matism ) 主要是 由丁角 膜表面不同经线上 
的曲率不等所致 ： 入射光线中，部分经 
曲率较大的角膜表面折射而聚焦十视网 
膜之前：部分经曲宇正常的角膜表面折 
射而聚焦于视 网膜上 :还釘部分经曲率 
较小的角膜表面折射而聚焦于视网膜之 
后： 因此，平行光线经过角膜表面的+ 
同经线入眼后不能聚焦于同一焦平面上 
(图 9-2 7 )， 造成视物不清或物像变形 r 
此外，散光也可因晶状体表面各经线的 



图 9-27 规则散光眼的示意图 
图屮和 VV ••分別为散光眼的水平和垂宣经线，沿 HH ' 
的光线聚焦于第一焦线处•沿 W 的光线聚焦于第二焦 
线处 


曲率不等,或在外力作用下晶状体被挤出其正常位置而产生，眼外伤造成的角膜表面畸形可产 
生不规则散光、钽这些情况均较少见；规则散光通常可用柱面镜加以矫正，但不规则散光则很 


难矫正 C 

4，房水和眼内压充盈于眼的前、后房中的透明液体称为房水 Uq u ⑸ lili ⑴ 0 r ) 。房水来源 
丁血浆 ，由睫状体脉络膜丛生成，生成后由后房妤瞳孔进人前房，然后流过前房角的小梁网，经 
许氏 （ Schle _) 管进人静脉 * 从而形成房水 循环： 房水不断生成，又不断问流入静脉，两者保持 
动态平衡。 

房水具扁营养角膜 .晶状 体及玻璃体的功能,并维持一定的眼内压 （wda lension > -由于房 
水量的恒定及前、后房容积的相对恒定，因而眼内压也保持相对稳定。眼内压的相对稳定对保 
持眼球特别是角膜的正常形状与折光能力具有重要意义。若眼球被剌破，将导致房水流失、眼 
内压下降、眼球变形，引起角膜曲率改变。房水循环障碍时（如房水排出受阻）衬使眼内压增高， 
眼内压的病理性增高称为青光眼，青光眼除引起眼的折光异常外，还能引起头痛、恶 
心等全身症状，严 重时吋 导致角膜混浊、视力丧失（见网络增值服务 

(二） gg 的感光燊能3能 

外界物体通过眼的折光系统成像于视网膜上的原理可归于物理研究的范畴，与物体在照相 
机底片上成像并无本质上的 K 别；但通过视觉系统最终在主现意识上髟成感觉则属于生理学和 
心理学研究的范_。虽然视觉最终在视觉屮枢内形成 ，佝视 觉信息 t 先在视网膜中形成并在此 
进行初步的加 T 处理 ; 视网膜的基本功能是感受外界光刺激•并将这种形式的刺激能量转换成 
神经纤维上的电信号。 

1.视网膜的功能结构视网膜 （ retina ) 通常是指具有感光功能的视部，是位于眼球壁最内 
层锯齿缘以后的部分，包括色素 h 皮层和神经层，其厚度仅 0. 1 但结构十分复杂。视 

网膜在组织学上可分成10层结构。坤经层内主要含有视杆细胞和视锥细胞两种感光细胞以及 
其他四种神经元，即双极细胞、神经节细胞、水平细狍和无长突细胞（图 9-28) c 

( t ) 色素上皮及其功能 ：色素 上皮层位于视网膜最外层，它不属于神经组织。色素上皮细胞 
内含有黑色素颗粒1后者能吸收光线，能防止光线自视网膜折返而干扰视像，也能消除来自巩膜 
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图 9 - 28 视网膜中央凹以外部分的主.要细胞层次及其联系樽式图 
C :视锥紐 H 视杆细胞; MB v 侏儒双极细胞; RB :视扞双扱细胞; FB : 扁平 -双 
极细胞; DG 〃弥散节 细胞; M.C :普 ft 节细胞 ; H : 水平 ffl 胞； A :无长突细胞 

侧的散射光 线;。 当强光照射视网膜时，色素上皮细胞能伸出伪足样突起，包被视杆细胞外段，使 
之相互隔离；当入射光线较弱时，伪 足样突 起缩回到胞体，使视杆细胞外段暴露，从而能充分接 
受光刺激。色素上皮细胞的血供来自脉络膜一侧，.能力枧网膜外层传递营养，并吞職感光细施 
外段脱落的膜盘和代谢产物，因而在视网膜感光细胞的代谢中起重要作用，许多视网膜疾病都 

与色素上皮功能 ife 调有关，」 I . 

(2) 感光细胞及其特征：感光细胞属于祌经祖织，人和哺乳动物视网膜中有视杆细胞 ( Pod 
cdi ) 和视锥维胞 （ e _ cdi ) 两种感光细胞。.它们在形态上都分为外段、内段和终足三部分，视杆 
细胞的外段呈圆托状，而视锥细胞的外段则呈圆锥状（图 9 _ 29 )。外段是视色素集中的部位 ，在 
' 感光换能中起重要作 fTL 视杆细胞外段的胞质很少，绝大部分空间被重叠成层而排列整齐的圆 
| 盘状结构所占据，这些圆盘状结构称为膜盘 （ membran _ disk ) & 它们是一些具有一般细胞處脂 
质双分子层结构的扃平囊状物，膜盘膜中镶嵌詹蛋白质(图、％ h 这些蛋白质绝大部分是一种 
称方视紫红质 ( 的视色素. 9 视色素是接受光刺激而产生视觉的物质基础。人的每个 

；视杆细胞外段中约有⑹个膜盘，每个膜盘约含 1 Q 6 个视紫红质分子。因此，单个视杆细胞就可 
对人射光线起反应 7 此外,视杆细胞对光的反应较慢，有利于更多的光反应得以总和，这在一定 
I 程度上 可提高单个视杆绌胞对光的敏感度，使视网膜能察觉出单个光量子的强度。视锥细胞外 
段的膜盘膜中含有 E 种小同 的视色素，分別存在于三种不同的视锥细胞中。正因力所含视色素 
的不同，两种感光细胞在功能上存在明显的 差异。 

| (幻裸网膜细胞的联系 :两神 感光细胞都通过其终足部与双极细胞建立化学性突触联系，双 

极细胞罢和神经节细胞建立化学性突触联系。视网膜中这种细胞的纵向联系是视觉 "fe 息传递 
I的重要结构基础^神经节细胞发街的轴突在视网膜表面会聚.成束，并在宁央凹鼻侧约 3mm 处穿 
过视网膜和眼球后，壁而构成视神经。神经节细胞轴突穿过视网膜的部位，称为视神经乳头。由 
于此处无感光细胞分布，落在此处的光线不能被感受而成为视野中的一个盲区，故称为生理盲 
点 （blind spat) 。佢人们平吋都用双眼视物，一侧眼视野中的盲点可被对侧眼的视野所孙偿，因 
此人们并不感觉到自己的视野中存在盲点。 
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图 9-29 哺乳动物视杆细胞和视锥细胞模式图 
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视紫红质分子结构 


E 9-30 视杆细胞外段的超微结构示意图 

视杆细胞外段内有许多膜盘，膜盘膜上镶嵌着大量视紫红质，视紫红质是结合有视黄醛分子的跨膜蛋白 
质，为7次跨膜的蛋白质分子，它所结合的视黄醛分子位于膜盘膜的中心附近，其长轴与膜平面平行； C 和 
N ： 分别表示视紫红质蛋白分子的羧基末端和氨基 末端; R :表示视黄醛分子 

在视网膜中，除上述细胞间的纵向联系外，还存在横向联系。位于外网层的水平细胞在感 
光细胞之间起联络作月，而位于内网层的无长突细胞则以不同长度和不同形式的突起在神经节 
细胞之间起联络作用（见图9-28)。此外，在感光细胞终足部之间、水平细胞之间以及无长突细： 
胞之间，甚至在各神经元之间还存在着缝隙连接。这些缝隙连接的通透性是可调节的。通过缝： 
隙连接，细胞之间可在电学上相互耦合而影响光感受活动。 

2. 视网膜中的感光换能系统在人和大多数脊椎动物的视网膜中存在两种感光换能系统 ， i 
即视杆系统和视锥系统。视杆系统又称晚光觉或暗视觉 （scotopic vision ) 系统，由视杆细胞和与 
它们相联系的双极细胞以及神经节细胞等组成，它们对光的敏感度较高，能在昏暗环境中感受 
弱光刺激而引起暗视觉，但无色觉，对被视物细节的分辨能力较低。视锥系统又称昼光觉或明 
视觉 （photopic nsi 系统，由视锥细胞和与它们相联系的双极细胞以及神经节细胞等组成。它 
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图 9-31 视杆缁胞和视锥细胞在视网膜上的分布情况 

(2) 视杆系统和视锥系统中不同的细胞联系方 式:人 一侧眼的视网膜中有个视杆 
细胞和6 x H ) 6 个视锥细胞，而一侧视神经中仅有 I .2 xI 0 6 根视神经纤维。因此，感光细胞通过 
双极细胞到神经节细胞总的会聚程度为 W 5: U 在视网膜周边区可见多达250个视杆细胞经少 
数几个双极细胞会聚于一个神经节细胞;而在中央凹处常见一个视锥细胞仅与一个双极细胞相 
联系，然后又只与一个神经节细胞相连接 n 可见，在视杆系统的细胞联系中存在较高程度的会 
聚，而视锥系统中的会聚程度则低得多。感觉通路中的会聚程度越低，如在视锥系统，其感觉分 
辨能力就越高；而会聚程度越高，如在视秆系统，其感觉分辨能力则越低。 

O ) 不同种系动物的不同习性:某些只在白昼活动的动物，如鸡、鸽、松鼠等，其光感受器以 
视锥细胞为主;而在夜间活动的动物，如猫头鹰等，其视网膜中只奋视杆细胞。 

(4) 不同感光细胞含不同的视色素:视杆细胞中只有一种视色素、即视紫红质，而视锥细胞 
含有三种吸收光谱特性不同的视色素，这与视杆系统无色觉功能而视锥系统有色觉功能的事实 
是相符合的。 

3^视杆 细胞的感光换能机制 

(1) 视紫红质的光化学反应•.视紫红质是一种结合蛋白质，由一分子视蛋白 （0 P sin ) 和一分 
子视黄酸 （ relixieiie ) 的生色基团组成。视蛋 Cl 是由个疏水性氨基酸残基组成的學链，有7个 
螺旋区（类似于 a - 螺旋 )7 次穿越视杆细胞内膜盘的膜结构， 11- 顺视黄醛分子连接在第^个螺 
旋区的赖氨酸残基上。视黄醛由维生素 A 转变而来，后者是一种不饱和醇，在体内可氧化成视 
黄醛 。 

视紫红质在光照时迅速分解为视蛋白和视黄醛，这是一个多阶段反应。 S 前认为，视黄醛 
分子在光照作用 Ttbn -顺型视黄醛 （ ll-cis retinal) 转变为全反型视黄醛 （ all - tmns retinal ) c 视 
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们对光的敏感性较低，只有在强光条件下才能被激活，但视物时可辨别颜色，且对被视物体的细 
节具有较高的分辨能力 3 

可证明视网膜中存在上述两种不同感光换能系统的确实证据有以下几个方面。 

(1) 不同感光细胞在视网膜屮的不同分布:视杆细胞主要分布于视网膜的周边区，其数量在 
中央凹外10。〜20。处最多，越往视网膜周边区则 越少； 视锥细胞高度集中于祝网膜中央凹处，且 
此处仅有视锥细胞分布，向视网膜周边区即明显减少（图 9 _ 31 h 与上述细胞分布相一致的是， 
在明处，人眼具有良好的颜色分辨能力和对被视物体细微结构较高的分辨能力，其分辨能力以 
中央凹处 最强; 在暗处，人眼不能分辨颜色，对所视物体只能辨别其大体轮_和亮度差别*对光 
的敏感度以视网膜周边区为高= 
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黄醛分子的这一光异构改变，导致它与视蛋白分子之间的构型不贴切而相互分离，视蛋白分子 
的变构可经过较复杂的信号转导系统的活动，诱发视杆细胞出现感受器电位(见后文在 这一： 
过程中，视色素失去颜色，称为 漂白。 据计算 ，一 个光量子被视紫红质吸收可使生色基团变为全 
反型视黄醛，导致视紫红质最后分解为视蛋白和视黄醛。 

视紫红质的光化学反应是可逆的，在暗处又可重新合成，其反应的平衡点取决于光照的强 
度。视紫红质的再合成是由全反型视黄醛变为 H - 顺型视黄醛，这一过程需要一种异构酶，这种 
异构酶存在于视网膜色素上皮中=全反型视黄醛必须从视杆细胞中释放出来，被色素上皮摄 
取.再由异构酶将它异构化为 11 - 顺型视黄醛，并返回到视杆细胞与视蛋白结合，彤成视紫红质 
(图 9-32) ^此外，全反型视黄醛也可先转变为全反型视黄醇(维生素 A 的一神形式），然后在异 
构酶的作用下转变为 n - 顺型视黄醇，最后再转变为 n - 顺 M 视黄醛 T 并与视蛋白结合，形成视紫 
红质 o 另一方面，储存在色素上皮中的维生素 A , 即全反型视黄醇，同样可以转变为顺型视 
黄醛。所以在正常情况下，维生素 A 可被用于视紫红质的合成与补充，但这个过程进行的速度 
较慢，不是促进视紫红质再合成的即时因素。另外，视网膜中过多的视黄醇也可逆转成为维生 
素 A ， 这对视网膜适应不同的光强度特别重要。人在暗处视物时，实际是既有视紫红质的分解， 
又有它的合成，这是人在暗处能不断视物的基础;此时的合成过程超过分解过程，视网膜中处于 
合成状态的视紫红质数董就较多，从而使视网膜对弱光较敏感;相反，人在亮光处时，视紫红质 
的分解大于合成，使视杆细胞几乎失去感受光刺激的能力。事实上，此时人的视觉是依靠视锥 
系统来完成的，视锥系统在弱光下不足以被激活，而在强光条件下视杆细胞中的视紫红质较多 
地处于分解状态时，视锭系统就取而代之成为强光剌激的感受系统。在视紫红质分解和再合成 
的过程中，有一部分视黄醛被消耗，依赖于食物迸入血液循环（相当部分储存于肝）中的维生素 i 
A 来补充。因此，如果长期维生素 A 摄人不足，会影响人的暗视觉，引起夜盲症 （ n y ctalo P ia )( 见 
网络增值服务）。 


11 展塑视黄薛 



图 9-32 视紫红质的光化学反应示意图 

A . 视紫红质的分解与合成 反应; B . U - 顾型视黄醛在光照下异构为全反型视黄醛的分子式转变示意图 

(2) 感光细胞的感受器电位:视杆细胞在暗处的靜息电位为 -30 - -40 mV , 明显小于大多 
数神经元的静息电位。视杆细胞在暗环境中主要存在两种电流，一是由 Na + 经过外段膜中的 
cGMP 门控通道内流而产生，这一内向电流可使膜发生去极化;二是由 K + 通过内段膜中的非门控 
钾敏感通道外流所引起，该外向电流可使膜发生超极化。视杆细胞依靠其内段膜中高密度钠泵的 
活动，能保持细胞内 N ，、 IT 浓度的相对稳定。上述 cGMP 门控通道受控于胞质内的 oGMP 浓度， 

在暗处，胞质内的 cGMP 浓度较高，能维持 cGMP 门控通道处于开放拔态，因而可产生稳定的内向 堂々 
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电流，这个电流称为暗电流 (dark current ) (图 9-33 ) 。 这就是视杆细胞静息电位较低的原因。 

当视网膜受到光照时，视杆细胞外段膜盘膜中的视紫红质在光量子的作用下发生光化学反 
应（如前述），最终使视紫红质分解为视黄醛和视蛋白。与此同时，膜盘膜中的一种称为转导蛋 
白 （ transdudi ^ Gt ) 的 （； 蛋白被激活，进而激活附近的憐酸二酯酶，后者使外段胞质内的 cGMP 被 
大量分解为无活性的 5'- GMP 。 由于 cGMP 是控制 oGMP n 控通道开放的重要因子，当光照引起 
胞质内 cGMP 浓度下降时，外段膜中的 C GMP 门控通道关闭，暗电流减小或消失 7 而内段膜中的 
非门控钾敏感通道仍继续允许]^外流，于是膜电泣就向着 K ‘ 平衡电位（约 -70 mV ) 方向变化， 
因而出现膜的起极化。这就是视杆细胞产生超极化型感受器电位的机制（图9-33,图9-34)。 
据统计，一个视紫红质分子被激活时，至少能激活500个转导蛋白，而一个活化的磷酸二酯酶每 
秒可使2000个 cGMP 分子分解。正是由于这种生物放大效应，1个光量子足以引起外段膜中大 
量的 cGMP 门控通道关闭，从而产生超极化型电变化。视杆细胞不能产生动作电位，但在外段膜 
产生的超极化型感受器电位能以电紧张的形式扩布至细胞的终足部，影响此处的递质释放，已 
知所释放的递质是谷氨酸。 
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E 9-33 暗电流形成的示意图 

在暗处，枧杆细胞胞质内 cGMP 浓度较高，能维持 cGMP H 控通道处于开放状态，因而吋 
产生稳定的内向钠电流，即暗 电流; 光照时，胞质内 cGMP 浓度降 低 / GMP 门控通道关 
闭，暗电流终止，膜电位将发生相应改变，即发生超极化 



视杆细胞外段膜屮的 cGMP 门控通道除允许 Na + 通透外，也允许 C a 2 t 通透，进人细胞内的 
Ca 2 + 能抑制鸟苷酸环化酶的活性（见图 9-34) G 光照可使胞质内 cGMP 减少， cGMP 门控通道关 
闭而使 Na + 内流减少,但光照也能使 Ca 2+ 内流减少。由于胞质内 Ca 2+ 浓度降低，使之对鸟苷酸 
环化酶活性的抑制减弱，结果使 cGMF 合成增加:从而对稳定胞质内 cGMP 浓度，保持 cGMP 门 
j 控通道的幵放具有一定的调节作用。 

与视杆细胞相似，在含有不同视色素的三种视锥细胞 7 光照也能引起不同视色素的光化学 
反应，后者也将激发这些细胞产生超极化型感受器电位，但其详细机制尚不清楚。 

(三）颜色视觉及其产生机制 

1. 颜色色觉视锥细胞的功能特点之一是对不同颜色的识别。颜色视觉 （color vision ) 简 
| 称色觉，是指不同波长的可见光刺激人眼后在脑内产生的一种主观感觉，是一种复杂的物理-心 
理现象。正常人眼可分辨波长380 -760 mn 之间的150种左右不同的颜色，每种颜色都与一定 
波长的光线相对应。在可见光谱的范围内，波长长度只要有3〜 5 nm 的增减，就可被人视觉系统 
分辨为不同的颜色。 
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图 9-35 人视网膜闩三种不同视锥细胞对不同波长光的相对敏惑性 
三种不同视锥细胞的光谱吸收峰值与蓝、绿、红三色光的波长相近 

用三色学说也大体上可解绎色盲与色篛的发生。色盲 （color blindness ) 是一种对全部颜色 
或某些颜色缺乏分辨能力的色觉障碍。全色盲表现为只能分夢光线的明暗，呈单色视觉，但全 
色盲极少见。部分色盲可分为红色盲、绿色盲和蓝色盲，其中以红色盲和绿色盲为多见 c 色言 
属遗传缺陷疾病，男性居多 ，女性 少见。近年来，编码人视色素的基因已被分离，并已成功克喹 
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图 9-34 视杆细胞感受器电位产生机制示意图 
PDE ： 磷酸二 酯酶 ; GC ;鸟苷酸 环化酶 

2. 三色学说正常人眼虽能分辨百余种颜，但视网膜中并不存在自余种对不同波长可见 
光发生反应的视锥细胞或视色素。早在19世纪初， Young 和 Helmholtz 就提出视觉的三色学说 
(trichromatic theory ) 。他们设想视网膜中存在三种不同的视锥细胞，分别含有对红、绿、蓝 二 种 
光敏感的视色素。当某一波长的光线作用于视网膜时，可以一定的比例使三种不同的视锥细胞 
发生兴奄，这样的信息传至中枢，就产生某一种颜色的感受。如果红、绿、蓝三种色光按各种不 
同的比例作适当的混合,就会产生任何颜色的感觉。 

至 20 世纪 70 年代后，二色学说才被许多实验所证实。例如，有人用不超过单个视锥细胞直 
径的细小单色光束，逐个检查并绘制在体视锥细胞的光谱吸收曲线，发:现视网膜屮确实存在 H 
类吸收光谱，其峰值分别在 564 nm 、 534 nm 和 420 nm 处，相当于红、绿、蓝三色光的波长 
(图 9-35)。 用微电极记录单个视锥细胞感受器电位的方法，也观察到不同单色光引起的超极 
化型感受器电位的幅度在+同的视锥细胞是不同的，峰值出现的情况也符合三色学说。 
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出三祌不同光谱吸收特性的视锥色素 3 現已明确，红敏色素今绿敏色素的基因均位于 X 染色体 
上，而蓝敏色素的基因则位于第7对染色体上。大多数绿色盲患者是由于绿敏色素基因缺失， 
或是该基因被一杂合基因所取代，即其起始区为绿敏色素的基因，而其佘部分則为红敏色素的 
基因。大多数红色肩患者，其红敏色素基因为相应的杂合基 S 所取代。 

有些色觉异常的产生并非由于缺乏某种視锥细胞，而是由于某种視锥细绝的反应能力较 
弱、这就使患者对某种顏色的识别能力较正常人稍差（辨色功能不足），这种色觉异常称为色弱 
(color weakness)3 色弱常由后天因素引起： 

3. 对比色学说三色学说虽能合理解释许多色觉现象，但无沈解释颜每对比现象3如将蓝 
色块置于黄色背景上，人们将感觉此蓝色块特别蓝，而黄色背景也特别黄，这种现象称为颜色对 
比，而黄色和蓝色则互为对比色或互补色。 Haring 于1876年提出了对比色学说 （ opponent color 
llieoiyh 他认为，在红、绿、蓝、黄四种颜色中，红色与绿色，蓝色与黄色分别形成对比色。由于 
任何颜色都由红、绿、蓝、黄四种颜色按不同比例混合而成 ，故 对比色学说也称四色学说，除上 
述顔色对比现象外，对比色学说也得到以下一些实验研究的支持例如，在闬微电极记录金鱼视 
网膜水平细胞的跨膜电位时发现，有些水平细胞在用黄光刺激时盅现最大的去极化反应，而在用蓝 
光刺激时则出现最大的超极化 反应; 另有一些水平细胞在分别用红光和绿光剌时也出现类似的 
不同反应可见 ，色 觉的形成十分复杂，三色学说所描述的是颜色信息在感光细胞水平的编码机 
制、而对比色学说却阐述了颜色信息在光感受器之后神经通路中的编码机制（见网络增值服务）。 

(四）€视觉有关的若7玍理现象 

1 . 视敏度眼对物体细小结构的分辨能力，称为视敏度 （visual acuity ), 又称视力或视锐 
度。正常人眼的视力是有限度的，如前所述 ，这 个限度是视网膜像不小于中央凹处•个视锥细 
胞的平均直径。视力表就是根据这一原理设计的。视力的量度通常以视角的倒数来表示。视 
角是指物体上两个点发出的光线人眼后通过节点所形成的央角=视角的大小与视网膜像的大 
小成正比。在眼前 5 m 处，两个相距1.5_的光点所发出的光线人眼后形成的视角正好为1分 
角，此时的视网膜像约4 5_,正相当于一个视锥细胞的平均直径。国际标准视力表上视力为 
1 . 0 ( 1 / 1 分角）的那一行正是表达了这种情况。受拭者能分辨的视角越小（视力 > 1 . 0 ) 表明其 
视力 越好; 相反，视角越大（视力< 1 . 0 )则表明视力越差。但国际标准视力表各行的增率并不相 
等，故不能很好比较视力的增减程度。我国眼科医师缪天荣于1959年设计了一种对数视力表， 
这种视力表是在上述国际标淮视力表的基础上，将任何相邻两行视标大小之比恒定为 
( 10 ai =1.2589)，即视标每增大 1.2589 倍，视力记录就减少 0. l ( Igl 0 a ， ) o 如此，视力表上各行 
间的增减程度都相等 a . 对数视力表已在我国推广使用。 

2. 暗适应和明适应当人长时间在明亮杯境中而突然进人暗处时，最初看不见任何东西， 
经过一定时间后，视觉敏感度才逐漸增高，能逐渐看见在暗处的物体，这种现象称为暗适应彳― 11 
adaptation ), 相反，当人长时间在暗处而突然进人明亮处时，最初感到一片耀眼的光亮，也不能 
看清物体，稍待片刻后才能恢复视觉，这种现象称为明适应 （light adaptation ). 

暗适应是人眼在暗处对光的敏感度逐渐提高的过程。 

如图 9-36 所示 .一 般是在进人暗处后的最初5〜 S 分钟之 
内，人眼感知光线的视觉阈出现一次明显的下降，以后再 
次出现更为明显的 下降; 大约迸入暗处25〜30分钟时，视 g 
觉阈下降到最低点，并稳定于这一水平。上述视觉阈的第 
一次下洚，主要与视锥细胞视色素的合成增加有关；第二 
次下降亦即暗适应的主要阶段，则与视杆细胞中视紫红质 
的合成增强有关。 

明适应的进程很快，通常在几秒内即可完成。其机制 
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图 9-36 暗适应曲线 
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是视杆细胞在暗处蓄积了大 fi 的视紫红质，迸人亮处遇到强光时迅速分解，因而产生耀眼的光感。 

只有在较多的视杆色素迅速分解之后，对光相对不敏感的视锥色素才能在亮处感光而恢复视觉。 

3. 视野用单眼固定地汴视前方一点时，该眼所能看到的空间范围，称为视野 （vhd 
field) 0 视野的最大界限应以它和视轴形或的夹角的火小来表示。在同一光照条件下，用不同颜 
色的目标物测得的视野大小不一，白色视野最大，其次为黄蓝色，再次为红色，绿色视野最小。 
视野的大小可能与各类感光细胞在视网膜中的分布范围有关。另外，由丁面部结构（鼻和额）阻 
挡视线，也影响视野的大小和形状。如一般人颞侧和下方的视野较大.而鼻侧与上方的视野较 
小。但由于人的双眼位于头部额面，双眼视野大部分重叠，因而正常情况下不会出现鼻侧盲区。 
视野对人的工作和生活有重要影响，视野狭小者不应驾驶交通工具 ， 也不应从事本身或周围物 
体有较大范围活动的劳动，以防发生事故。世界卫生组织规定，视野小于10。者即使中央视力正 
常也厲于盲。临床上检査视野可帮助诊断眼部和中枢神经系统的一些病变（见后文）。 

4. 视觉融合现象和视后像用闪光重复刺激人眼，若闪光频率较低，在主观上常能分辨出 
彼此分开的 光感； 当闪光频率增加到一定程度（超过几十周/秒）时，在主观上将产生连续光感， 
这一现象称为融合现象 1 >sicm phenomenon) ,这是由感觉的时间分辨特性所决定的，因为感觉 
器官反应的频率响应一般都不很高，刺激频率过高必然导致刺激间隔时间过短，因而感觉器官 
将不能分辨，出前后两次刺激的时间差，从而在时间上发生了总和。 

能引起闪光融合的最低频率，称为临界融合频率 （ critical fusion frequency,CFF) 0 研究表明， 
临界融合频率与闪光刺激的亮度、闪光光斑的大小以及被刺激的视网膜部位等因素有关。在光 
线较喑时，闪光频率低至3〜 4 周/秒即可发生融合;在中等光照强度下，临界融合频率约为 25 
周/ 秒; 而光线较强时 7 临界融合频率可高达周/秒。电影每秒放映24个画面，电视每秒播放 
60个画面，因此，观看电影和电视时主观感觉其画面是连续的。在测定视网膜不同部位的临界 
融合频率时也发现，愈靠近中央凹，其临界融合频率愈高。此外，闪光的颜色、视角的大小、受试 
者的年龄以及某些药物等均可影响临界融合频率，尤其是中枢神经系统疲劳可使临界融合频率 
下降。因此，在劳动生理中常将临界融合频率作为中枢疲劳的指标<： 

与视觉时间分辨特性有关的另一个现象是视后像。注视一个光源或较亮的物体，然后闭上 
眼睛，这时可感觉到一个光斑，其形状和大小均与该光源或物体相似，这种主观的视觉后效应称 
为视后像( afterimage) 0 视后像通常持续几秒到几分钟、但若持续时间很长或（和）光刺激很强， 

则视后像可持续几天乃至几周时间。 

5. 双眼视觉和立体视觉在某些哺乳动物，如十•、马、羊等，它们的两眼长在头部两侧，因此 
两眼的视野完全不重叠，左眼和右眼各自感受不同侧面的光刺激，这些动物仅有单眼视觉 （mo_ 
nocular vision) 0 人和灵长类动物的双眼都在头部的前方，两眼的鼻侧视野相互重叠，因此凡落 
在此范围内的任何物体都能同时被两眼所见，两眼同时看某一物体时产生的视觉称为双眼视觉 
(binocular vision )。 双眼视物时，两眼视网膜上各形成一个完整的物像，由于眼外肌的精细协调 
运动，可使来自物体同一部分的光线成像于两眼视网膜的对称点上，并在主观上产生单一物体 
的视觉，称为单视 。 眼外肌瘫痪或眼球内肿瘤压迫等都可使物像落在两眼视网膜的非对称点 
上，因而在主观上产生有一定程度互相重叠的两个物体的感觉，称为复视 （ di P lo P ia )。双眼视觉 
的优点是可以弥补单眼视野中的盲区缺损，扩大视野，并产生立体视觉。 

双眼视物时，主观上可产生被视物体的厚度和空间的深度或距离等感觉，称为立体视觉 
(stereoscopic vision ) 0 其主要原因是两眼存在一定距离，同一被视物体在两眼视网膜上的像并 
不完全相同，左眼从左方看到物体的左侧面较多，而右眼则从右方看到物体的右侧面较多，由于 
两眼视差造成的并不完全相同的图像信息经中枢神经系统处理后，才形成具有立体感的视觉形 
象。但在单眼视物时也能在一定程度产生立体感觉 J 涂与生活经验有关外，主要原因有:①头部 
和眼球的运动引起远近物体表像的相对移动，即当头部右 移时， 近物似乎在左移，而远物则似乎 
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在 右移; ②物体阴影的变化,近物的感觉较鲜明而远物的感觉较 模糊; ③眼的调节活动在视远物 
时不明显，而在视近物时则加强。 

(五）视觉传入通路和视皮层的视觉分析功能 

1. 传入通路与皮层代表区视神经入颅后，来自两眼鼻侧视网膜的视神经纤维交叉而形成 
视交叉，来自颞侧视网膜的纤维则不交叉。因此，左眼颞侧视网膜和右眼鼻侧视网膜的纤维汇集成 
左侧视束，投射到左侧外侧膝 状体; 而右眼颞侧视网膜和左眼鼻侧视网膜的纤维则汇集成右侧视 
束，投射到右侧外侧膝状体。左、右外侧膝状体各自经伺侧膝状体距状束投射到间侧初级视皮层。 
初级视皮层位于枕叶皮层内侧面的距状沟之丄、下缘 （17 区）。距状沟卜:缘接受视网膜上半部 
的投射，而距状沟下缘则接受视网膜下半部的 投射; 距状沟后部接受视网膜中央凹黄斑区的投 
射，而距状沟前部则接受视网膜周边区的投射（图 9-37 A ) 。视觉通路的损伤常可引起视野的缺 
损。图 9-37 A 和 B 中显示视觉通路各个水平（分别用^1)、(；、(1标示）受损时的视野缺损情况（各 
对应的视野缺损显示于阁 9-37 B 中），故临床上检查视野有助于眼和视觉通路受损的诊断。 


A 



左 右 



大脑左半球 顶枕沟 



图 9-37 视觉传入通路和视皮层投射规律示意图 
A . 示视觉传人 通路; B . a 、 b 、 c、d 分别表示视觉传人通路不同水平横断（见于 A 图屮标有 
a 、 b 、 c 、 d 的灰色长方形小条块处）后出现的各种不同视野缺损情况，视野缺损在图中用灰色 
表示; C . 示枕叶皮层内侧面距状沟上、下缘的初级视皮层，距状沟上、下缘分别接受来自视网 
膜上、下半部的投射，距状沟后部（上、下缘分别用斜线和网格线表示）接受视网膜中央凹黄 
斑区的投射，距状沟中部（上、下缘分別用横线和竖线表示）接受视网膜中央叼黄斑区周围的 
投射; 而距状沟前部（上、下缘分别用粗点和细点表示）则接受视网膜周边区的投射 

2. 中枢对视觉的分析视网膜神经节细胞轴突和外侧膝状体以及初级视皮层之间具有点 
对点的投射关系。视皮层也有6层结构，在浅表 4 C 层的细胞能产生移动的、位置的和立体的视 
觉，在深部 4 C 层的细胞则能产生颜色、形状、质地和细微结构的视觉，而在二、三层内的多簇状 
细胞也与色觉有关。此外，视皮层与躯体感觉皮层一样，也以相同的功能而纵向排列成柱状。 
视皮层的感觉柱称为方位柱 （ onenlation column ) ,每个方位柱都对某一特定方向的光带作出最 
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图 9-38 人的 E 常听域图 

中央斜线区域是通常的语言听域区，其左下方较大的斜线区域为次要语言听域区 

(-) 外耳和中耳的功能 

1. 外耳的功能外耳由耳郭和外耳道组成。耳郭具有集音作用。许多动物能转动耳郭以 
裝测声源的 方向； 人耳郭的运动能力已经退化，但可通过转动颈部来达到这一目的。 

外耳道具有传音和增压作用。外耳道开口于耳郭，终止于鼓膜。根据物理学原理，一端封 
5的管道可与波校 4 倍于管长的声波产生最大的共振作用，使声压增强。人的外耳道长约 
5 cm ， 根据速度、波长与频宇之间的函数关系，可算出外耳道与声波的最大共振频率约为 
800 Hz ， 在外耳道1=1与鼓膜附近分别测量不同频率 （3000 ~5000出0声波的声压，结果为鼓膜附 
£的声压要比外耳道口的声压强分贝 （ decibel ， dB ) 左右。 

2. 中耳的功能中耳由鼓膜、听骨链、鼓室和 咽鼓管 等结构组成。中耳的主要功能是将声 
交刺激能量准确高效地传给内耳，其中鼓膜和听骨链在传音过程中还起增压作用。 


0.01 


第九輋神经系统的功能 _ 


佳反应 ，且 视皮层上每跨越一个方位柱，其最佳感受方向就相差5。〜10%因此，如果将视皮层 
上相隔很小距离的所有方位柱集合起来，就能构成一个具有360。方向上都能感受的完整的感 
受野。 

四、听 觉 

听觉器官由外耳、中耳和内耳的耳蜗组成。人听觉器官的适宜刺激是20 〜 M 000 Hz 的空气 
振动疏密波，即 声波。 声波通过外耳和中耳组成的传音系统传向内耳，冉经内耳耳蜗的感音换 
能作用将声波的机械能转变为听神经纤维上的神经冲动，后者沿听神经传到大脑皮层的听觉中 
枢，产生听觉 （ hearing )。 听觉对动物适应环境和人类认识自然具有重要意义。在人类，有声语 
言更是交流思想、互通往来的重要 T . 具。 

听觉的产生除对空气振动的频率有一定要求外，还要求达到一定的强度。人耳通常能感受 
的声波压强（声强或声压）为0.000 2 〜 1000 dyn / cm \ 对每一频率的声波来说，都有一个刚能引 
起听觉的最小强度，称为听阈 ( hearing threshold ) ;在听阈以上继续增加声压，当增加到某一程度 
时，不仅听感受增强，而且使鼓膜产生痛感，此时的声压为人耳所能忍受的最强声压 7 称为最大 
可听國 （maximal hearing threshold ) 。图9 - 3 8 是以声波频率为横坐标，以声压为纵坐标而绘制成 
的听力曲线。下方曲线表示不同频率的听阈，上方曲线表示其最大可听阈，两者所包含的面^ 
称为听域 （hearing span ) 0 从图中可觅，人耳最敏感的声波频率在川00〜 3000 tiz 之间 y 人的语言 
频率主要分布在300〜 3000 Hz 范围内。 
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鼓膜呈椭圆形，面积50〜 90 mm 2 , 厚约 0. 1 mm , 呈顶点朝向中耳的浅漏斗状。鼓膜很像电话 
机受话器中的振膜，是一个压力承受装置，本身无固有振动，却具有较好频率响应和较小失真度 
的特性。当频率在 2400 Hz 以下的声波作用于鼓膜吋，鼓膜可复制外加振动的频率，其振动与声 
波振动同始同终，几乎没有残佘振动。 

听骨链由锤骨、砧骨及镜骨依次连接而成。锤骨柄附着于鼓膜内面中心处，燈骨脚板与卵 
圆窗膜相贴，砧骨居中。三块听小骨形成一个固定角度的杠杆，锤骨柄为长臂，站骨长突为短 
臂。杠杆的支点刚好在听骨链的重心上，因而在能量传递过程中惰性最小，效率最高。 

声波由鼓膜经听骨链到达卵圆窗膜时，其声压增强，振幅略有减小。这是因为:①鼓膜的实 
际振动面积约 59. 4 mm 2 , 而卵圆窗膜的面积仅 3. 2 _ 2 ,二者之比为18.6:1。如果听骨链传递声 
波时的总压力不变，而作同于卵圆窗膜上的压强则为鼓膜上压强的 18 . 6 倍。②听骨链杠杆的 
长臂与短臂之比为 L 3: 1 ( 约为4: 3) ,因而通过听骨链传递，杠杆短臂一侧的压力将比长臂侧增 
大 1.3 倍，而振幅约减小 I / 4 。综上两方面的作用，声波在中耳传递过程中将增压 24 . 2 倍 
(18.6 x 1.3) ，而幅度约减小 1/4( 图 9-39) o 



图 9-39 中耳的传音和增压功能示意图 


和 A 5 分別表示鼓膜和镫骨板面积; k 和 h 分别表示杠杆长臂 
{ 锤骨柄）和短臂 （ 砧骨长突）的长度;圆点为杠杆的支点 


此外，中耳鼓室内还有鼓膜张肌和镫骨肌，听小骨的运动与这两块肌肉有关。当声压过大 
时 (70 dB 以上），可引起这两块肌肉的反射性收缩，使鼓膜紧张，听小骨之问的连接更为紧密，总 
的结果是使中耳传音效能降.低，阻止较强的振动传到耳蜗，从而对内耳的感音装置起到保护作 
用。但完成这一反射需要40 〜 160 ms ， 所以对突发性爆炸声的保护作用不大。 

咽鼓管是连接鼓室和鼻咽部的通道，其鼻咽部开口常处于闭合状态，在吞咽、打哈欠时开 
放。咽鼓管幵放时，可使鼓室与外界大气相通而维持鼓膜内外两侧的压力平衡，对维持鼓膜的 
正常位置、形状和振动性能具有重要意义。耳咽部慢性炎症使咽鼓管黏膜水肿而导致管腔狭窄 
或阻塞时，鼓室内的空气可被吸收，鼓室内气压将降低，可造成鼓膜内陷而紧张度增高，致使患 
者出现耳闷、耳聋、鼓膜疼痛等症状，有时可伴有耳鸣等症状。当人们乘坐飞机时，由亍髙空气 
压较低，如果咽鼓管不开放，可因鼓室内气压高于外界气压而使鼓膜向外突出，同样引起耳闷、 
鼓膜疼痛的症状，此时可进行吞咽动作，促使咽鼓管开放，可使鼓室内气压与外界气压取得平衡 

而缓解上述症状。 

3. 声波传入内耳的途径声波由外耳传人内耳有气传导和骨传导两条途径^ 

(1 ) 气 传导: 气传导 （ ail : conduction ) 是指声波经外耳道引起鼓膜振动，再经听骨链和卵圆窗 























膜进入耳蜗的传导途径，是声波传导的主要途径，此外 7 鼓膜的振动也可引起鼓室内空气的振 
动，再经圆窗膜传入耳蜗。这一途径也属气传导，但正常情况下不重要，仅在听骨链运动障碍时 
才发挥一定作用，此时的听力较正常时大为降低。 

(2) 骨 传导: 骨传导 （ bone conduction ) 是指声波直接作用 T 颅骨，经颅骨和耳蜗骨壁传人耳 
蜗的途径。骨传导的效能远低于气传导，在引起正常听觉中的作用 甚微; 但当麸膜或中耳病变 
引起传音件耳聋时，气传导明显受损，而骨传导却不受影响，甚至相对增强。当耳蜗病变引起感 
音性耳聋时，气传导和骨传导将同时受损。因此，临床上可通过检查患者气传导和骨传导受损 
的情况来判断听觉异常的产生部位和原因(见网络增值服务）。 

(二）内耳耳锅的功能 

内耳又称迷路，由骨迷路和膜迷路两部分组成。骨迷路是颞骨岩部内的骨性隧道，迂回复 
杂; 膜迷路套在骨迷路内，由密闭而互相连通的膜性小管和囊组成。膜迷路内充满内淋巴，骨迷 
路与膜迷路之间则充满外淋巴，内外淋巴互不相通。迷路在功能上可分为耳蜗和前庭器官两部 
分。耳蜗是感音换能装置的所在部位。 

1. 耳蜗的功能结构要点耳蜗由一骨质管围绕一骨质蜗轴盘旋 2 K~2 %周而构成。在 
耳蜗管的横断面上，可见管腔被两个膜分隔成三个腔，这两个膜分别为斜行的前庭膜和横行的 
基底膜 ，三 个腔分别称为前庭阶、蜗管（也称中阶）和鼓阶（图9 40)。前庭阶和鼓阶内都充满外 
淋巴，它们在耳蜗底部分别与卵圆窗膜和圆窗膜相接，而在蜗顶部通过蜗孔相沟通。蜗管是一 
个盲管，管内充满内淋巴。位丁•基底膜上的听觉感受器称为螺旋器 （ spiral organ of Corti ) 或柯蒂 
器 （organ of Com) ,因基底膜自蜗底一直延伸到蜗顶呈螺旋状而得其名。螺旋器中与听觉有关 
的是毛细胞，它们排列成行，根植于支持细胞的基质中。在蜗管的近蜗轴侧（内侧）有一行纵向 
排列的为内毛细胞，约3500 个； 靠蜗管边缘侧（外侧）有3〜5行纵向排列的为外毛细胞，约 
16 000个。每个毛细胞的顶面有50 〜 150条排列整齐的纤毛，称为听毛。纤毛的排列也1•分规 
则，长纤毛排在最外侧，越往内侧，纤毛越短。外毛细胞中一些较长的纤毛埋植于盖腴的胶状质 
中。盖膜位于基底膜上方，仅一侧与蜗轴相连，另一侧游离于内淋巴中。内毛细胞的纤毛较短， 
不与盖膜接触，游离于蜗管内淋巴中。毛细胞的顶部与蜗管内淋巴接触，其底部则与鼓阶外淋 
巴相接触。毛细胞的底部与来自螺旋神经节的双极神经元周围突髟成突触，而双极神经元中枢 
突则穿出蜗轴形成听神经 



图 9-40 耳蜗纵行剖面和耳蜗管横断面示意图 
A . 耳蜗纵行剖 面观; B . 耳蜗管横断面观 


2. 耳蜗的感音换能作用 

(1) 基底膜的振动和行波 理论: 当声波振动通过听骨链到达卵圆窗膜时，压力变化立即传给 
耳蜗内的液体和膜性结枸。如果卵圆窗膜内移，由于前庭阶内的外淋巴受压迫而相继推动前庭 
膜、蜗管内的内淋巴和基底膜下移，最后由鼓阶内的外淋巴压迫圆窗膜，使圆窗膜外移;相反，当 
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卵圆窗膜外移时，耳蜗内液体和膜性结构则朝相反方向移动,如此反复，形成振动。在正常气传 
导过程中，圆窗膜起缓冲耳蜗内压力变化的作用，是耳蜗内结构发生振动的必要条件。振动自 
基底膜的蜗底部开始，按物理学中的行波 （travelling wave ) 原理向蜗顶方向传播，就像人们抖动 
一条绸带时，有行波沿绸带向其远端传播一样。不同频率的声波引起的行波都从基底膜的蜗底 
部开始，但行波传播的远近和最大振幅出现的部位随声波频率的不同而不同。声波频率愈髙， 
行波传播愈近，最大振幅出现的部位愈靠近蜗底部，换言之，靠近蜗底部的基底膜与高频声波发生 
共振; 相反，声波频率愈低，行波传播愈远，最大振幅出现的部位愈靠近蜗顶部，亦即蜗顶部的基底 
膜与低频声波发生共振（图 9-41 〉。因此,对每一振动频率來说，在基底膜上都有一个特定的行波 
传播范围和最大振幅区 7 位于该区域的毛细胞受到的刺激就最强，与这部分毛细胞相联系的听神经 
纤维的传入冲动也就最多。这样，来自基底膜不同部位的听神经纤维冲动传到听觉中枢的不同部 
位，便可产生不同音调的感觉。这就是耳蜗对声音频率迸彳 T " 初步分析的基础，在动物实验和临床 
上都已证实，蜗底部受损时主要影响高频声波听力，而蜗顶部受损时则主要影响低频听力。 

(2) 毛细胞兴奋与感受器电位 :如图 9 -42所示，当声 
波振动引起卵圆窗外移时，基底膜上移，由于基底膜中外 
毛细胞顶端一些较长的纤毛埋植于盖膜的胶状质中，且 
基底膜与盖膜附着于蜗轴的不同部位，故基底膜向上移 
动可引起基底膜与盖膜之间发生剪切运动，使盖膜向外 
侧移动，同时也使埋于盖膜中较长的纤毛乜向外侧弯曲 
或偏转。由于纤毛在其自毛细胞顶端膜发出处较细，因 
而该处为纤毛发生弯曲或偏转的部位。此外，纤毛与纤 
毛之间存在铳链结构，包括顶连 （tip link ) 和侧连 （side 
link ) 。侧连能使一个毛细胞的所有纤毛互相连接成束 
状，但当纤毛束发牛侧向弯曲或偏转时，纤毛之间又能互 
相滑行，所以，当那些埋于盖膜中较长的纤毛向外侧弯曲 
或偏转时，整个纤毛束也随之朝相同方向弯曲或偏转，亦 
即使短纤毛向长纤毛方向弯曲或偏转，这一机械性刺激 
能使外毛细胞产生去极化电位变化，即产生去极化感受 
器电位。当声波振动引起卵圆窗内移时，基底膜下移，则 
最终使纤毛束由长纤毛向短纤毛方向弯曲或偏转，其结 
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果是外毛细胞发生超极化电位变化，即产生超极化感受 
器电位。在内毛细胞1因其纤毛束漂浮在内淋巴中，故当 
声波传入內耳时纤毛束随内淋巴流动而发生弯曲或偏 
转，感受器电位的产生则与外毛细胞相同。 

顶连连结于纤毛顶端，纤毛顶端也是机械门控通道 
存在的部位。研究表明，这些通道直径较大，对离子的选 
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图 9-41 不同频滋的纯音引起基底膜位 
移的示意图 


择性不强，单价和某些二价阳离子（包括 Ca 2+ )均较容易随着声波频率的增大，行波传播的距离 


通过。在生理情况下 ， K + 内流是其最主要的离子电流，越近 


因为蜗管内淋巴中含高浓度的 K (见后文）。当毛细胞 

处于安静状态时，有少 S 通道开放以及少景但稳定的 K 4 ■内流&如果用玻璃微杆使短纤毛向长 
纤毛一侧弯曲 ，则通 道进一步开放，大量内流而引起去极化感受器电位。如果人为使长纤毛 


向短纤毛一侧弯曲，则通道关闭 ， K + 内流终止而产生超极化感受器电位。这些生理过程在外毛 
细胞和内毛细胞都一样。 

关于毛细胞产生感受器电位后如何将信息传递给听神经的机制，在内、外毛细胞存在很火 
















图 9-42 基底膜和盖膜振动时毛绚胞顶部纤毛受力情况 
A . 静止时的情况; B . 基底膜在振动中上移时，听毛因与盖膜 
间切向运动而弯向蜗管外侧 

差异 。 在内毛细胞（也包括前庭器官中的毛细胞），其基底侧膜中存在电压门控钙通道和销激活 
的钾通道。当纤毛弯曲使其顶端（与内淋巴接触）的机械门控通道开放，引起 K+ 内流使毛细胞 
去极化时，位于基底侧膜（与外淋巴接触）中的电压门控钙通道激活开放，引起 Ca 7+ 内流。毛细 I 
胞内(^ 2+ 浓度升高可使毛细胞底部的递质释放，将信息传递给与之形成突触的双极神经元；同 | 
时又能激活毛细胞基底侧膜中的钙激活的钾通道，引起 K + 外流，使毛细胞内电位恢复静息电位 
水平（图 9-43) 。 在外毛细胞，不存在以上机制。 已知 外毛细胞有马达蛋白 （motor protein) prestin 
的髙表达。当毛细胞发生去极化时，大量的这种蛋白同时收缩可引起外毛细胞收缩而缩短，进 
而加强基底膜的 上移; 而当发生超极化时，则导致毛细胞伸长，进而加强基底膜的下移。所以， 
外毛细胞的功能类似于耳蜗放大器 （cochlear amplifier ) ，它们能感受并迅速加强基底膜的振动。 
其效应是有助于内淋巴的流动，促使基底膜与盖膜之间内角处的内淋巴流出，而使内毛细胞漂 
浮于内淋巴中的较短的纤毛顶端可与盖膜接触。用实验方法使马达蛋白 prestin 失活，可致耳蜗 
放大器停止功能活动，并引起动物耳聋。此外发现，听神经的传人纤维中，来自内毛 
细胞，仅有5% ~ 10%来自外毛细胞，也支持耳蜗内两种不同毛细胞在功能上的差异。 

3. 耳蜗的生物电现象 

(1) 耳蜗内 电位: 如前述，前庭阶和鼓阶内充满外淋巴，蜗管内则充满内淋巴。外淋巴中含 
有较低浓度的 K + 和较高浓度的 Na + ， 类似于脑脊液。内淋巴则明显不同，含有很高浓度 
(150 mm O l / L ) 的 K + 和很低浓度 （ 1 mmol / L ) 的 Na + ，更接近于细胞内液而明显不同于一般细胞外 
液。此外，内淋巴中所含的 HC 0 3 ' ■浓度 (30 mniol / L ) 也较高。由于毛细胞之间存在紧密连接，因 
此蜗管内的内淋巴不能到达毛细胞的基底部。耳蜗在未受刺激时，如果以鼓阶外淋巴的电位为 
参考零电位，则可测出蜗管内淋巴的电位为 +80 mV 左右，这一电位称为耳蜗内电位 （ endocochle - 
ar potential ， EP ) 或内淋巴电位 （endolymphalic potential ); 而此时毛细胞的静息电位为 - 咒 ~ ; 
-80 irV 。 由于 毛细胞顶端浸浴在内淋巴中，而其他部位的细胞膜则浸浴在外淋巴中，因此毛细 1 
胞顶端膜内外的电位差可达150〜160—。由 T 外淋巴较易通过基底膜，因此毛细胞基底部的 
浸浴液为外淋巴，所以在该部位毛细胞膜内、外的电位差仅约 80mV 。 这是毛细胞电位与一般细 
胞电位的不同之处。现已证明，内淋巴中正电位的产生和维持与蜗管外侧壁血管纹 （ stria vascu ' 


















_ 第九章神经系统的功能 



的机械门控通道（一神非选择性阳离子通道）开放，引起为流，使膜发生去极化，獏电位改 
变引起毛细胞底部电压门控钙通道开放，触发递质释放，也激活毛细胞底部的钙激活的钾通 
道，弓;起 K + 外流，使膜电位 E 复到静息电位水平;当基底膜振动使动毛向静毛侧弯曲时： 

静脉顶端的机械门控通道关闭，导致毛细胞超极化，无递质释放。以上机制是包括耳蜗内毛 
细胞和前庭器官所有毛纸胞（除耳蜗外毛细胞外）产生感受器电位的机制 

lari S ) 的活动密切相关。血管纹是一种特殊的含血管而无基膜的复层上皮，由上皮下的血管分支 
穿人上皮内而形成。血管纹由边缘细胞、中间细胞和基底细胞三种细胞 构成。 血管纹将 K 转 
运入内淋巴过程大致如下:第一步是螺旋韧带中的纤维细胞通过钠泵和 Na 1 - K +-2 CT 同向转运 
体向细胞内转运 K + ，然后通过血管纹纤维细胞与基底细胞之间以及基底细胞与中间细胞之间 
的缝隙连接将 K + 转移到中间细胞内，使中间细胞内 K + 浓度 增髙; 第二步是经中间细胞膜中的 
钾通道将 K + 转运到血管纹 间液; 第二步是边缘细胞通过钠泵和 Na + - K + 〜 2 CK 同向转运体将 K + 
自血管纹间液中转运到边缘细胞内，再通过边缘细胞膜中的钾通道将转入内淋巴中 
(图 9-44) 。血管纹对缺氧或钠泵抑制剂哇巴因非常敏感，缺氧可使 ATP 生成及钠泵活动受阻； 
此外，袢利尿剂呋塞米和依他尼酸等可抑制 Na + - K + -2 Cr 同向转运体，故也可阻碍内淋巴电位 

的产生和维持，导致听力障碍。 

此外，耳蜗内电位对基底膜的位移很敏感，当基底膜上移时，耳蜗内电位可增高 10 〜 15mV; 
当基底膜下移时，耳蜗内电位可降低 10 mV 左右。当基底膜持续位移时，耳蜗内电位也保持相应 

的变化。 

(2) 耳蜗微音器电 位:当 耳蜗受到声音刺激时，在耳蜗及其附近结构所记录到的一种与声波 
的频率和幅度完全一致的电位变化，称为耳蜗微音器电位 （cochlear microphonic potential , CM ). 
耳蜗微音器电位呈等级式反应，即其电位随刺激强度的增强而增大。耳蜗微音器电位无真正的 
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阈值，没有潜伏期和小 •应期 ，不易疲劳，不发生适应现象。在人和动物的听域范围内，耳蜗微音 
器电位能重复声波的频率 U 在低频范围内，耳蜗微音器电泣的振幅与声压呈线性关系，当声压 
超过一定范围时则产生非线性失真。 

实验证明，微音器电位是多个毛细胞在接受声音刺激时所产生的感受器电位的复合表现。 
耳蜗微音器电位与动作电位不同，它具有一定的位相性，当声音的位相倒转时，耳蜗微音器电位 
的位相也发生逆转，但动作电位则不变（图 9-45 ) 0 


(三）听神经动作龟位 

听神经动作电位是耳蜗对声波刺激所产 
生的一系列反应中最后出现的电变化，是耳 
蜗对声波刺激进行换能和编码的结果，其作 
用是向听觉中枢传递声波信息。根据实验中 
引导方法的不同，可记录到听祌经复合动作 
电位和单纤维动作电位。 

1. 听神经复合动作电位 如图 9-45 所 
示，在耳蜗微音器电位之后出现的和 
N 3 等波形就是听神经复合动作电位，它是从 
听神经干上记录到的所有听神经纤维产生的 
动作电位的总和。听神经复合动作电位可反 
映整个听神经的兴奋状态，其振幅与声波的 
强度、兴奋的纤维数目和放电的同步化程度 
等有关，但不能反映声音的频宇特性。一般 
认为，不同频率声波引起的听神经发放频率 
不同，而听神经发放频率是对声波频率进行 
分析的依据。实验证明，如果声波频率低于 
400 H z ，听神经大体能按声波频率发放 冲动; 




CM ： 微音器 电位; AP :听神经干动作电位，包括 N ,、 
N ,、 N 3 三个负电位， A 与 B 对比表明，声音位相改 
变时，微音器电位位相倒转，但听神经千动作电位 
位相不变 


如果声波频率在400〜 5000 Hz 范围内，则听 

神经中的纤维将分成若千组发放冲动，虽然每一组纤维的发放频率跟不上声波频率，但在每个 
声波周期内，总有一定数目的纤维发放冲动，各组纤维同时发放的总和则与声波频率相另 
外，持续的声波刺激所产生的复合听神经动作电位和微音器电位重叠在一起，难以分离;而在脉 
冲声波刺激（如短声）产生的反应屮，只要声波持续的时间足够短，听裨经复合动作电位就能由 
于时程上的差异而和微 a 器电位区分开，此时记录到的波形起始部分为微音器电位，其形状和 
极性都与刺激声波的形状和极性相同，而经过一定的潜伏期后，便出现数个听神经动作电位° 
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2. 听神经单纤维动作电位如果把微电极刺入听神经纤维内，便可记录到单一听神经纤维 
的动作电位，它是一种“全或无”式的反应，安静时有自发放电，声音刺激时放电频率增加。仔细 
分析每一听神经纤维的放电特性与声音频率之间的关系时便可发现，不同的听神经纤维对不同 
频率的声音敏感性不同，用不同频率的纯音进行刺激时，某一特定的频率只需很小的刺激强度 
便可使某一听神经纤维发生兴奇，这个频率即为该听神经纤维的特征频率 （characteristic frequen - 
cy ， CF ) 或最佳频率。随着声音强度的增加，能引起单一听神经纤维放电的频率范围也增大。每 
—听神经纤维都具有自己特定的特征频率。听神经纤维的特征频率与该纤维末梢在基底膜上 
的起源部位有关，特征频率高的神经纤维起源于耳蜗底部，特征频率低的神经纤维则起源于耳 
蜗顶部。可见，当某一频率的声波强度增大时，能使更多的纤维兴奋，这些纤维的冲动共同向中 
枢传递这一声波的频率及其强度的信息。当然，对不同声波频韦和强度的分析，还需要中枢神 
经系统活动的参与。 

(四）听觉传入通路和听皮层的听觉分析功能 

听神经传入纤维首先在同侧脑干的耳蜗神经核换元，换元后的纤维大部分交叉到对侧上橄 
榄核，再次换元后形成外侧丘系，小部分不交叉或于同侧上橄榄核换元或不换元并沿同侧外侧 
丘系上行。外侧丘系的纤维或直接或经下丘换元后抵达内侧膝状体，后者再发出听放射至初级 
听皮层。由于上橄榄核以上通路为双侧性的，故该水平以上一侧通路损伤，不会产生明显的听 
觉障碍。 

初级听皮层位于颞 上部 (4] 区），在人脑位丁•颞横回和颞上回 （ 4 1 和 42 区）。动物的听皮 
层音调定位 （tonal localization ) 的组织形式如同展开的耳蜗。在人类，低音调组分分布于听皮层 
的前外侧，而高音调组分则分布于后内侧听皮层的各个祌经元能对听觉刺激的激发、持续时 
间、重复频率等诸参数，尤其是对传来的方向作出反应，这与视皮层神经元的某些特性具有相似 
之处。 



五、平衡感觉 

内耳前庭器官由半规管、椭圆囊和球囊组成，其主要功能是感受机体姿势和运动状态（运动 
觉）以及头部在空间的位置（位置觉），这些感觉合称为平衡感觉 （ equilibrium ) 。 

(一)前庭器官的慼受装霊和适宜刺激 

1. 前庭器官的感受细胞与耳蜗一样，前庭器官的感受细胞也是毛细胞，其结构和功能也 
类似; 但有动纤毛 （ kmocilium ) 和静纤毛 （ stereodlium ) 两种纤毛。每个毛细胞只有一条动纤毛， 
在一个毛细胞的所有纤毛中 7 动纤毛最长，位于细胞顶端的一侧边缘。静纤毛较短，呈阶梯状排 
列，数量与耳蜗毛细胞纤毛相同。，毛细胞的底部与来自前庭神经节的双极神经元周围突形成突 
触。各类毛细胞的适宜刺激都是与纤毛发出处平面平行方向的机械力作用。当纤毛处于自然 
状态时，细胞内存在约 -80 m . V 的静息电位，同时与毛细胞相联系的神经纤维上有一定频率的持 
续放电;此时若以外力使静纤毛向动纤毛一侧弯曲或偏转，毛细胞膜电位即发生去极化，如果去 
极化达到阈电位（ -60 mV ) 水平，支配毛细胞的传入神经冲动发放频率就增加，表现为兴奋••相 
反，若以外力使动纤毛向静纤毛一侧弯曲或偏转，则毛细胞膜电位发生超极化，传入纤维的冲动 
发放减少，表现为抑制（图 9-46) 0 这是前庭器官所有毛细胞感受外界刺激的一般规律，其换能 
以及向与之相联系的传入神经传递信息的机制都和耳蜗内毛细胞完全相同。在正常情况下，机 
体的运动状态和头部空间位置的改变都能以特定的方式改变毛细胞纤毛的倒向，使相应神经纤 
维的发放频率发生改变，将这些信息传到中枢后引起特殊的运动觉和位置觉，并出现相应的躯 
体和内脏功能的反射性变化。 

人两侧内耳各有上、外、后三个半规管，分别代表三维空间的三个平面。当头前倾30°时，外 
半规管与地面平行，故又称水平半规管，其余两个半规管则与地面垂直。每个卡•规管与椭圆囊 
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图 9-46 前庭器官中毛细胞顶部纤毛受力情况与电位变化关系 示意图 
当静纤毛向动纤毛一侧偏转时，毛细胞膜去极化，传人冲动增多 ：当动 纤毛向 
静纤毛一侧偏转时，毛细胞膜超极化，传入冲动减少 

连接处都有一个膨大部分，称为壶腹，壶腹内有一块隆起的结构，称为壶腹嵴，其屮有一排毛细 
胞面对管腔，毛细胞顶部的纤毛都埋植在一种胶质性圆顶形壶腹帽之中。毛细胞上动纤毛与静 
纤毛的相对位詈是固定的。在水平半规管内，当内淋巴由管腔向壶腹方向移动时，能使静纤毛 
向动纤 毛一侧 弯曲或偏转，引起毛细胞兴奋 7 而内淋巴向相反方向移动时则使动纤毛向静纤毛 
一侧弯曲或偏转弯曲，导致毛细胞抑制。在上半规管和后半规管，因毛细胞排列方向不同，内淋 
巴流动的方向与毛细胞反应的方式刚好相反，内淋巴离开壶腹方向的流动引起毛细胞兴奋，而 
朝向壶腹的流动则引起毛细胞抑制。 

2- 前庭器官的适宜刺激和生理功能半规管壶腹嵴的适宜刺激是 TF 、 负角加速度运动，其 
感受阈为 l °/ s 2 ~3°/ s 2 0 人休三对半规管所在的平面相互垂直，因而可感受空间任何方向的角 
加速度运动 c 当人体直立绕身体纵轴旋转时，受刺激最人的是水平半 规管； 当头部以冠状轴为 
轴心进行旋转时，受刺激的主要是上半规管和后半规管。旋转开始时 ，半 规管内内淋巴由于惯 
性，其启动将晚于人体和半规管木身的运动。当人体直立绕身体纵轴向左旋转时，左侧水平肀 
规管内内淋巴向壶腹方向流动，使左侧毛细胞兴奋而产牛.较多的神经 冲动； 同时，右侧水平半规 
管内内淋巴的流动方向则为离开壶腹，使右侧毛细胞传向中枢的冲动减少。当旋转转为匀速运 
动时，半规管内内淋巴不再流动，于是两侧壶腹中的毛细胞都处于不受刺激的状态，中枢获得的 
佶息与不进行旋转时无异。当旋转突然停止时，内淋巴由干惯忡，两侧壶腹中毛细胞纤毛的弯 
曲方向和传入冲动情况正好与旋转开始时相反。其他两对半规管也接受与它们所处平面方向 
相一致的旋转变速运动的刺激。 

椭圆囊和球囊的毛细胞位于囊斑上，毛细胞的纤毛埋植 丁位砂 膜中。位砂膜是一种含位砂 
的胶质板 3 位砂主要由蛋白质和碳酸钙 组成， 比重大丁•内淋巴，因而具有较大的惯性。椭圆囊和 
球囊囊斑的适宜刺激是直线加速度运动。当人体直立而静止不动时，椭圆囊囊斑的平面与地面 
平行，位砂膜位干毛细胞纤毛上方，而球囊囊斑的平面则与地面垂直，位砂膜悬于纤毛外侧。在 
椭圆囊和球囊的囊斑上，几乎每个毛细胞的排列方向都不相同(图9-47)。毛细胞纤毛的这种排 
列有利于分辨人体在囊斑平面上所进行的变速运动的方向。例如，当人体在水平方向作直线变 
速运动时，总有一些毛细胞的纤毛排列的方向与运动的方向一致，使静纤毛朝向动纤毛一侧作 
最大的弯曲或偏转 c 由此而产生的传人信息为辨别运动方向提供依据。另一方面，由于不同毛 
细胞纤毛排列的方向不同，当头的位置发生改变或囊斑受到不同方向的重力及变速运动剌激 
时，其中有的毛细胞兴奋，有的抑制。不同毛细胞综合活动的结果可反射性引起躯干和四肢不 
同肌肉的紧强度发生改变，从而使机体在各种姿势和运动情况下保持身体的平衡。 
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图 9-47 椭圆囊和球囊中逢斑的位置以及毛细胞顶部纤毛的排列方向 
箭头所指方向是该处毛细胞顶部动纤毛所在位置 ，箭尾 是同一细胞顶部 
静纤毛所在位置，当机体所作直线加速运动的方向与某一箭头方向一致 
时，该箭头所代表的毛细胞顶部静纤毛向动纤毛一侧弯曲最显著，与此 
同时与该毛细胞有关神经纤维有最大频率的冲动发放 


(二〉前庭反应 

^前庭姿势调节反射来自前庭器官的传入冲动，除能引起运动觉和位置觉外，还可引起 
各种姿势调节反射。当进行直线变速运动时，可刺激椭圆囊和球囊反射性地改变颈部和四肢的 
肌紧张。如乘车时车向前开动或突然加速，由于惯性，身体将后仰，但在出现后仰之前，可反射 
性引起躯干部屈肌和下肢伸肌紧张增强，使身体前倾以保持身体平衡。乘坐电梯时电梯上升， 
可反射件引起头前倾 ，四 肢伸肌紧张抑制而下肢屈曲，产生两腿“发软”的感觉，电梯下降时，则 
反射件引起抬头，伸肌紧张加强而下肢伸直，产生两腿“发硬”的感觉。同样，进行旋转变速运动 
时，可刺激半规管反射性地改变颈部和四肢肌紧张，以维持身体平衡。如当人绕纵轴向左旋转 
时，可反射性地引起右侧颈部肌紧张增强，左侧减弱，头向右 偏移; 左侧上、下肢伸肌紧张增强， 
肢体伸张，右侧上、卜_肢屈肌肌紧张增强，肢体屈曲，躯干向右偏移，以防摔倒。可见，这些姿势 
反射都与引起反射的刺激相对抗，其意义在于通过产生一定的姿势改变，以保持运动过程中的 
身体平衡。 


2. 自主神经反应当半规管受到过强或长时间的刺激时，可通过前庭神经核与网状结构的 
联系引起自主神经功能失调，导致心率加快、血压下降、呼吸频率增加、出汗以及皮肤苍白、恶 
七、、呕吐、唾液分泌增多等现象，称为前庭自主神经反应 （vestibular autonomic reaction ) 0 土要表 
现为以迷走神经兴奋占优势的反应。在实验室和临床上都能观察到这些现象，但临床上的反应 
比实验室中观察到的更加复杂。在前庭感受器过分敏感的人 ，一 般的前'庭刺激也会引起自主神 
经反应。晕船反应就是闵为船身上下颠簸及左 A 摇摆使上、后半规管的感受器受到过度刺激而 
造成的（见网络增值服务）。 

3_眼震颤眼震颤 （ nystagmus ) 是指身体在旋转变速运动时出现的眼球不自主的节律性运 
动，是前庭反应中最特殊的一种反应。在生理情况下，两侧水平半规管受到刺激（如绕身体纵轴 
旋转）时可引起水平方向的眼震颤，上半规管受剌激（如侧身翻转）时可引起垂直方向的眼震颤， 
后半规管受刺激（如前、后翻滚）时可引起旋转性眼震颤。人类在地平面上的活动较多，如转身、 
头部向后回顾等，以下以水平方向的眼震颤为例说明其发生原理。当头与身体绕纵轴开始向左 
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旋转时，内淋巴由于惯性而向右流动，使左 W 半规管壶腹嵴内毛细胞受刺激增强，而右侧半规管 
正好相反，这样的刺激可反射性引起某些眼外肌的兴奋和另一些眼外肌的抑制，于是出现两眼 
球缓慢向右移动，这称为眼震颤的慢动相 （slow component ) ；当眼球移动到两眼裂右侧端不能再 
右移时、突然快速返回到眼裂正中，这称为眼震 颤的 快动相 （quick component ) ；以后再出现新的 
慢动相和快动相，反复不12。当旋转变为匀速转动时，旋转虽仍在继续，但眼震颤停止。当旋转 
突然停止时，又由于内淋巴的惯性而出现与旋转幵始吋方向相反的慢动相和快动相组成的眼震 
颤（图9-48)。眼震颤慢动相的方向与旋转方句相反，是由丁前庭器官受刺激而引起的，快动相 
的方向与旋转方向一致,则为中哏进行矫正的运动。临床 t 用快动相来表示眼震颤的方向。进 
行眼震颤试验时，通常是在20秒内旋转10次后突然停止旋转，检查旋转后的眼震颤。眼震颤的 
王常持续时间为20〜40秒，频率为5〜10次。如果眼震颤的持续时间过长，说明前庭功能过敏。 
前庭功能过敏的人容易发生晕平、晕船利航空 病等； 如果眼震颤的持续时间过短，说明前庭功能 
減弱，某些前庭器官有病变的患者，眼震颤消失。 



头部开始向左侧旋转 
左侧水平半规管壶腹峙毛细胞 受剌激 


头部向左旋转突然停止 
右侧水平半规管壶腹嵴毛细胞受刺激 


(顶部移位） （顶部移位) 







慢动相 

f R 球向右移眼 
外 }b 

直快动相 i 
m 眼球向左退 g 





g 慢动相 
眼眼球向左移 
外 

直快动相 
肌眼球向右退 


图 9-48 眼震颤示意图 

A . 头前倾30°、旋转开始时的眼震颤 方向； B . 旋转突然停止时的眼震颤方向 


(三）平衡感觉的中枢分析 

人体的平衡感觉主要与头部的空间方位 （spatial orientati ⑽）有关。头部的空间方位在很大 
程度上取决于前庭感受器的传入信息，但视觉的提示作用也很重要，传入信息也来自关节囊本 
体感受器的躯体传人冲动，它提供了身体不同部分相对位置的信息，传人信息还包括皮肤的外 
感受器，尤其是触-压觉感受器的传入冲动。以上四种传人信息在皮层水平进行综合，成为整个 
躯体的连续的空间方位图像 3 


六、嗅觉和味觉 

(-) 嗅觉感受器和嗅觉的一般性质 

嗅觉 （ olfaction ) 是人和髙等动物对气体中有气味物质的感觉。嗅觉器官是嗅上皮，位于鼻 
腔上鼻道及鼻屮隔后上部的鼻黏膜中。两侧鼻腔中的嗅上皮总面积约 hm 2 。 嗅上皮由嗅细胞、 
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支持细胞、基底纸胞和 Bowman 腺组成。嗅细胞是一种双极神经元，也是嗅觉感受器的所在部 
位，其顶树突伸向鼻腔，末端有 4 〜25条纤毛，埋于 Bowman 腺所分泌的黏液中以防 干燥; 其中枢 
突是由无髓纤维组成的嗅丝，穿过筛骨直接进人嗅球。 

嗅觉感受器的适宜刺激是空气中有气味的化学物质，即嗅质 （ odorants ) 。吸气时嗅质被嗅 
上皮黏液吸收并扩散到嗅细胞的纤毛 7 与纤毛表面膜中特异的嗅受体 （ odorant 戊 ceptor ) 结合，然 
后通过 G 蛋白引起第二信使类物质（如 cAMP ) 的产生，导致膜中电压门控钙通道开放，和 
Ca 2+ 流人细胞内，使嗅细胞去极化，并以电紧张方式传播至嗅细胞中枢突的轴突始段产生动作 
电位，动作电位沿轴突传向嗅球，继而传向更高级的嗅觉中枢，引起嗅觉^ 

自然界中的嗅质高达两万佘种，人类能分辨和记忆其中约1万种。近年来，美国科学家 Axel 
和 Buck 成功地研究了哺乳动物的嗅受体基因，发现人类约有1000个基因（约占人体基因总数 
的3% ) 用来编码嗅受体，且每个嗅受体基因在结构上与其他基因都有所不同，所以由这些基因 
编码的每个受体蛋白与嗅质结合的能力也都有所不同。另一方面，每个嗅细胞几乎只表达这 
1000 种嗅受体基因中的一种，而人的嗅卜皮中仅有约 1000 种嗅细胞[嗅细胞总数为 （1 ~2) X 
10 7 个]。研究发现，嗅觉具有群体编码的特性，即每个嗅细胞与不同嗅质的结合程度不同，一个 
嗅细胞可对多种嗅质发生反应，而一种嗅质又可激活多种嗅细胞（图 9-49) ，所以尽管嗅细胞只 
有 1000 种，但可产生无数种组合，形成无数种嗅质模 式 3 这就是人类能分辨和记忆约丨万种不 
同嗅质的基础。再者，嗅细胞虽可对多种嗅质犮生反应，但反应程度不同，即敏感度不同。例 
如，某嗅细胞对嗅质 A 有强烈反应，而对嗅质 B 仅有微弱反应。此外，嗅觉系统也同其他感觉系 
统类似，不同质的基本嗅质刺激有其专用的感受位点和传输线路，非基本嗅质则由于它们在不 
同线路上引起不同数量的神经冲动的组合，在中枢引起特有的主观嗅觉（见网络增值服务）。 

人与动物对嗅质的敏感程度称为嗅敏度 （olfactory acuity ) ，例如，人类对不同嗅质具有不同 
的嗅觉 阈:粪 臭素为 4 x 10 人工勝香为 5 xlO' 6 ~5 x Hr 9 mg/L; 乙醚为 6 mg / L 。 另夕卜， 

即使同一个人，其嗅敏度也可发生很大范围的变动。有些疾病，如感冒、鼻炎等可明显影响人的 
嗅敏度。有些动物的嗅觉十分灵敏，如狗对乙酸的敏感度比人高1000万倍。嗅觉的另一个特 
点是适应较怏，当某种嗅质突然出现时，可引起明显的嗅觉，如果这种嗅质继续存在，感觉便很 
快减弱，甚至消失，所谓“人芝兰之室，久而不闻其香，人鲍鱼之肆，久而不闻其臭”就是嗅觉适应 
的良好例子。 

(二）味觉感受器和昧 觉的一 般性质 

味觉 （ gustaUnn ) 是人和动物对食物中有味道物质的感觉。味觉感受器是味蕾。味蕾主要分 
布于舌背部表面和舌缘，口腔和咽部黏膜表面也有散在的味蕾存在。味蕾由味细胞、支持细胞 
和基底细胞组成^味细胞是味觉感受细胞，其顶端有纤毛，称味毛，从味蕾的味孔中伸出，暴露 
于口腔，是味觉感受的关键部位。味细胞周围有味觉神经末梢包绕，舌前2/3味蕾受面神经中 
的感觉纤维支配，舌后1/3味蕾受舌咽神经中的感觉纤维支配,还有少数味蕾受迷定神经的感 
觉纤维支配。 

味觉感受器的适宜刺激是食物中有味道的物质，即味质 （ tasuntsh 人类能分辨出的不同味 
觉可能有4000〜10 000种，但研究表明，基本的味觉仅^^甜、酸、咸、苦和鲜五种。人的古表面对 
不同味质刺激的敏感度在不同部位是不同的，一般为舌尖部对甜味较敏感，舌两侧对酸味较敏 
感，舌两侧前部对咸味较敏感，而软腭和舌根部则对苦味较敏感。鲜味 （ irniami )— 词来自 日语， 
是由谷氨酸钠所产生的味觉，目前对鲜味的认识远不如其他四种基本味觉。味觉的敏感度往往 
受食物温度的影响，在20 〜 30 T ： 之间，味觉的敏感度最高。另外，味觉的分辨力和对某些食物的 
偏爱，也受血液中化学成分的影响，如肾上腺皮质功能低卜的患者，由于血中 Na + 减少，因而喜 
食咸味食物，且可提高分辨 Na f 浓度的能力。实验证实，正常人鼠能辨出1:2000 的 NaCI 溶液， 
当切除肾上腺皮质后，能辨别出1: 33 000的 NaCI 溶液。 










受体 1 受体2 受体3 

图 9-49 鱼个嗅觉感受器细胞的反应特性 

A , 每个感受器细胞表达一种嗅觉受体蛋 H ，不同的细胞随机分布在表皮的一定区域； 

B . 微电极记录显示每个细胞能对多种嗅质产生反应，但诜择性有所不同，通过对这三种 

细胞的反应特性进行分析，四种嗅质中的任何一种都能被清晰地分辨出来 

味觉强度与味质浓度有关，浓度越高，所产生的昧觉越强。此外，味觉强度也与唾液的分泌 
量有关，唾液可稀释味蕾处的味质浓度，从而改变味觉强度。 

味细胞的静息电位为 -40 〜 -60 mV ， 当给予味质刺激时，可使不同离子的膜电导发生改变， 
从而产生去极化感受器电位。目前已成功地用微电极在动物的单一味细胞上记录到感受器电 
位。有关五种基本味觉的换能和跨膜信号转导机制简要叙述如下 c 

咸味主要取决于食物中的 Na + 浓度。当富含 NaCl 的食物进入口腔后，其中的很容易在 
电-化学梯度的作用下，通过味毛膜屮特殊的化学门控钠通道进人味细胞，引起膜去极化而产生 
感受器电位。这种钠通道不同于神经元的电压门控钠通道，祌经元在动作电位过程中的去极化 
是在一定的浓度梯度下通过增加 Na + 电导而引起的，而味细胞的去极化是在一定的 Na + 通 
透性下通过增加 Na + 浓度梯度来实 现的。 而且，味细胞的这种钠通道不能被河豚毒阻断，但可 
被阿米洛利 （ amiloride ) 阻断而使咸味觉消失。此外， H + 也能通过这种钠通道进人细胞而抑制咸 
味觉，这可解释添加酸性物质（如柠樣汁）于咸味食物中可减弱咸味觉。 

酸味由 H + 引起。当酸性食物入 II 后， H + 可通过味毛膜中的一种非选择性的阳离子通道 
TRPP 3 (TRP 家族成员之一）进人味细胞，使膜发生去极化而产生感受器电位。 

甜味、苦味和鲜味的产生都是通过与味细胞膜中的 G 蛋白耦联受体受体结合，然后激活第 
二信使的级联反应而实现的。分别由两个味受体基因家族编码的 T 1 R 和 T 2 R 蛋白家族与这三 
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种味觉的产生有关。在甜味觉倍号转导过程中，糖分子结合于由 T 1 R 2 和丁]1?3蛋白组成的二聚 
体味受体，再依次激活 G 蛋白和磷脂酶 C ， 使细胞内 IP 3 水平增高，然后由 IP 3 触发细胞内钙库释 
放 Ca 2+ ，使胞质内（^ 2 + 浓度升高，最后激活味细胞上特异的 TKPM 5( TRP 家族成员之一）通道， 
引起细胞膜产生去极化电位变化。这种去极化电位变化可触发味细胞释放神经递质，作用于味 
觉初级传入纤维，将味觉信息传人中枢神经系统。 

苦味通常是有毒食物的警报。由于毒物的化学结构具有多样性，所以人类能感受苦味的味 
受体约有30种不同类型，它们都是由 T 2 R 蛋白家族组成的 G 蛋内耦联受体，其信号转导过程与 
上述甜味觉的完全相同，但与感受甜味的是不同的味细胞，最终经不同的初级传入纤维传人不 
同的中枢部位，所以苦味和甜味之间不会发生混淆。 

鲜味的劑激物是氨基酸类。能引起鲜味的 G 蛋白耦联受体是由 T 1 R 1 和 T 1 R 3 蛋白组成的 
j _聚体。值得注意的是，感受鲜味和甜味的味受体共享 T 1 R 3 蛋白，而 T 1 R 1 蛋白则为鲜味受体 
所特有，因而对引起鲜味特别重要，缺乏 T 1 R 1 的小鼠不能分辨谷氨酸和其他氨基酸，但仍能感 
受甜味。其信号转导过程也与引起甜味和苦味的过程一样，但从实验分离到的含有鲜昧受体的 
味细胞并不表达甜味受体和(或）苦味受体，所以鲜味同样不可能与甜味和（或）苦味相混淆。 
中枢神经系统能根据不同的传入通路来区分不同的味觉。 

味觉的敏感度随年龄的增长而下降。60岁以上的人对食盐、蔗糖和硫酸奎宁的检知阈比 
20 〜 40岁的人高 L 5 〜 2. 2倍。味觉感受器也是一种快适应感受器，某种味质长时间刺激时，味 
觉的敏感度便迅速下降。如果通过舌的运动不断移动味质，则可使适应变慢。 

(三）嗅觉和味觉的中枢分析 

在生物进化过程屮，嗅皮层渐趋缩小，在髙等动物仅存在于边緣叶前底部，包括梨状区皮层 
的前部和杏仁的一部分。嗅觉信号可通过前连合从一侧脑传向另一侧。由于前底部皮层的活 
动右侧较左侧强，所以两侧嗅皮层代表区并不对称。此外1通过与杏仁、海马的纤维联系可引起 
嗅觉记忆和情绪 活动。 

味觉信息的处理可能在孤束核、丘脑和味皮层等不同区域进行。味皮层位于中央后回底部 
(43 IX )，其中有些神痉元仅对单一味质发生反应，有些还对別的味质或其他刺激发生反应，表 
现为一定程度的信息整合。 

第三节神经系统对躯体运动的调控 

运动是人和动物维系生命最基本的功能活动之一，随着人和动物的进化，运动功能不断得 
到发展和完善，人类能完成许多高难度、复杂和精巧的运动，如钢琴家的弹奏、休操运动员的空 
翻转体、艺术家的精致雕刻等，这些运动都需要神经系统对肢体和躯干各肌群精巧的调控和完 
芙的操纵来实现，一旦骨骼肌失去神经系统的调苺，就会出现栩应的运动障碍。 

一、 运动的中枢调控功能槪述 


(-) 运动的分类 

运动可以分为反射运动、随意运动和节律性运动三类。它们的区别在于运动的复杂程度和 
受意识控制程度的不同。 

1- 反射运动反射运动 （reflex movement ) 是最简单、最基本的运动形式， 一 般由特定的感觉 
刺激引起，并有固定的运动轨迹，故又称定型运动，如叩击股四头肌肌腱引起的膝反射和食物刺 
激口腔引起的吞咽反射等。反射运动一般不受意识控制，其运动强度与剌激大小有关，参与反 
射回路的神经元数较少，因而所需时间较短。 

2. 随意运动随意运动 （ voluntary movement) 较为复杂，通常为达到某种目的而进行。与反 
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射运动不同，随意运动可以是对感觉刺激的反应，也可以由主观意愿而发动，其运动的方向、轨 
迹、速度和时程均可随意控制，并可在运动执行中随意改变。另外，参与运动的神经结构较多， 
完成运动所需时间较长。一些复杂的随意运动需经学习并反复练习不断完善后才能熟练掌握。 
这些运动的复杂细节被编制成“运动程序”储存起来 ，一 旦进行已经熟悉的随意运动，就不再需 
要思考具体步骤，即可根据意愿去 完成。 

3. 节律性运动节律性运动 （rliythmic moveirieiil :) 是介于随意运动和反射运动之间的并具 
有这两类运动特点的一种运动形式。这类运动可随意地开始和停 lh , 运动一旦开始便不需要有 
意识的参与而能自动地重 g 进行，但在进行过程中能被感觉信息调制。如呼吸肌和咀嚼肌的运 
动,还可包括行走，但行走须在平坦的开阔地进行才能被归入此类运动 y 

(二）运动调控的基本结构和功能 

人的中枢运动调控系统由二级水平的神经结构组成。大脑皮层联络区、基底神经节和皮层 
小脑居十最高水+，负责运动的总体 策划; 运动皮层和脊髓小脑居于中间水平，负责运动的协 
调、组织和实施 ； 而脑十和脊髄则处于最低水平，负责远动的执行。三个水平对运动的调控作用 
不同，它们之间首先是从高级到低级的关系，控制反射运动的脊髓接受高位中枢的 f 行控制，髙 
位中枢发出的运动指令又需要低位中枢的活动实现运动。此外，三个水平又是平行地组织在一 
起的，如人脑皮层运动区可直接也可间接通 过脑干 控制脊髓运动神经元和中间神经元 c 这种串 
行和平行联系，使屮枢对运动的控制更为灵活多样，并且对神经系统受损后的恢复和代偿具有 
重要意义。 

一般认为，随意运动的策划起自皮层联络区，并且，信息需要在大脑皮层与皮层下的两个重 
要运动脑区（基底神经节和皮层小脑）之间不断进行交流，然后策划好的运动指令被传送到皮层 
运动区，即中央前回和运动前区1并由此发出运动指令，再经运动传出通路到达脊髓和脑干运动 
神经元，最终到达它们所支配的骨骼肌而产生运动。在此过程中，运动调控中枢各级水平都需 
要不断接受感觉信息，用以调整运动中枢的活动。在运动发起前，运动调控中枢在策划运动以 
及在一些精巧动作学习过程中编制程序时都需要感觉信息，基底神经节和皮层小脑在此过程中 
发挥重要 作用; 在运动过程中中枢又需要根据感觉反馈信息及时纠正运动的偏差，使执行中的 
运动不偏离预定的轨迹，脊髓小脑利用它与脊髓和脑干以及与大脑皮层之间的纤维联系，将来 
自肌肉、关节等处的感觉信息与皮层运动区发出的运动指令反复进行比较，以修正皮层运动区 
的活动;在脊髓和脑干，感觉信息可引起反射，调整运动前和运动中的身体姿势，以配合运动的 
发起和执行（图9-50)。 

此外，运动的正常进行需有适当的身体姿势作为其背景或基础，两者的功能互相联系和影 
响，因此，神经系统对躯体运动的调控 X 疑包含对姿势的调节」 


策划 


执行 


随意运动 
的策划 


基底神经节 



皮层小脑 
(小脑半球外侧部) 



图 9-50 运动的产生和调控示意图 
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脊髓是躯体运动调控的初级中枢，脊髓灰质前角存在大 S 的运动神经元，其中 W 运动神经 
元被认为是躯体运动反射的最后环节。脊髓在很大程度上受高位中枢的控制。 

(-) 运动反射的最后公路 

1脊髓运动神经元脊髓灰质前角中存在 a 、 p 和7三类运动神经元。 a 运动神经兀接受 
从脑干到大脑皮层各级高位运动中桎的下传信息，也接受来自躯干、四肢皮肤、肌肉和关节等处 
的外周传人的信息，许多运动信息在此会聚并发生整合，最终由它发出一定形式和频率的冲动 
到达所支配的骨骼肌，因此， a 运动神经元是躯体运动反射的最后公路 （final common path )。 会 
聚到 a 运动神经元的各种运动信息具有引发随意运动、调节姿势和协阔不同肌群活动等方面的 
作用，通过 a 运动神经元对这些信息的整合，使躯体运动能得以平稳和精确地进行，因而具有重 
要意义。 

7运动神经元的胞体较 a 运动神经元小，散在分布于 a 运动神经元之间，它发出的纤维支 
配骨骼肌的梭内肌纤维。7运动神经元的兴奋性较 a 运动神经元高，常以较高频率持续放电，其 
作用是调节肌梭对牵拉刺激的敏感性（见后文）。 P 运动神经元发出的纤维对梭内肌和梭外肌 
纤维都有支配，但其功能尚不十分清楚。 

2. 运动单位由一个 a 运动神经元及其所支配的全部肌纤维所组成的功能单位称为运动 
单位 （motor unit 〉。 运动单位的大小可相差很大，其大小取决于 a 运动神经元轴突末梢分支的多 
少 c 有的运动单位较大，如一个支配三角肌的运动神经元，可支配多达2000根肌纤维，当它兴 
奋时，可使许多肌纤维发生收缩，从而产生很大的肌 张力; 有的运动单位则较小，如一个支配眼 
外肌的运动神经元，仅支配6 ~ 12根肌纤维，有利于肌肉的精巧运动。由于一个运动单位的肌 
纤维与其他运动单位的肌纤维交叉分布，所以，即使只有少数运动神经元兴奋，肌肉收缩所产生 
的张力也是均匀的。 

(二）脊髓休克 

当人和动物的脊髓在与高位中枢离断后，反射活动能力暂时丧失而进入无反应状态的现象 
称为脊髓休克 （spinal shock ) ，简称脊休克。在动物实验中，为了保持动物的呼吸功能，常在脊髄 
第五颈段水平以下切断脊髓，以保留膈神经对膈肌呼吸运动的支配。这种脊髓与高位中枢离断 
的动物称为脊髓动物 （spmal animal ) ，简称脊动物。 

脊休克主要表现为横断面以下的脊髓所支配的躯体与内脏反射均减退以致消失，如骨骼肌 
紧张降低，甚至消失，外周血管扩张，血压下降，发汗反射消失，粪、尿潴留。在发生脊休克后，一 
些以脊髓为基本中枢的反射可逐渐在不同程度 h 恢复。其恢复的速度与动物进化程度有关，因 
为不同动物的脊髓反射对高位中枢的依赖程度不同。例如，蛙在脊髓离断后数分钟内反射即可 
恢复； 狗可于数天后 恢复; 而人类因外伤等原因引起脊休克时，则需数周以至数月反射才能恢 
复。各种反射的恢复也有先后，比较简单和较原始的反射（如屈肌反射和腱反射）恢复较早，相 
对较复杂的反射（如对侧伸肌反射、搔爬反射）恢复则较慢。血压也回升到一定水平，排便、排尿 
反射也在一定程度上有所恢复。但此时的反射往往不能很好地适应机体生理功能的需要。离 



断面水平以下的知觉和随意运动能力将永久丧失 C 

实验中观察到，脊休克恢复后的动物在第 一次离 断水平下方行第二次脊髓离断术，脊休克 
现象不再出现，说明脊休克的发生是因为离断面下的脊髓突然失去高位中枢的凋控，而非切断 
脊髄的损伤刺激本身。可见，脊髄具有完成某些简单反射的能力，但这些反射平时受高位中枢 
的控制而不易表现出来。脊休克恢复后，通常是伸肌反射减弱而屈肌反射增强，说明高位中枢 
平时具有易化伸肌反射和抑制屈肌反射的作用。 

(三）脊髓对姿势反射的调节 

姿势 （ posture ) 是指人和动物身体各部分之间以及身体与四周空冋之问的相对位置关系。 
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中枢神经系统通过反射改变骨骼肌紧张或产生相应的动作，以保持或改变身体的姿势以免发生 
倾倒，称为姿势反射 （postural reflex ) 。如人站立时，对姿势的正确调控能对抗地球重力场的引 
力，将身体重心保持在两足支撑面范围内而不至于 倾斜; 运动时，通过姿势反射能对抗由于运动 
引起的不平衡以防跌倒。对侧伸肌反射、牵张反射和节间反射是可在脊髓水平完成的姿势 
反射。 


1. 屈肌反射与对侧伸肌反射当脊动物一侧肢体的皮肤受到伤害性剌激时，可反射性引起 
受刺激侧肢体关节的屈肌收缩而伸肌舒张，使技体屈曲，这一反射称为屈肌反射 ( fl_r reflex )。 
在此反射中，肢体屈曲程度与刺激强度有关。若较弱的刺激作用于手指时，一般只引起受刺激 
的手指发牛屈曲，随着刺激强度的增强，可引起腕关节、肘关节、甚至肩关节都发生屈曲反应。 
屈肌反射具有躲避伤害的保护意义，但不属于姿势反射。此外，随着刺激的加大，除引起同侧肢 
体屈曲外，还可引起对侧肢体的伸屐，这称为对侧伸肌反射 （⑽ ssed extensor reflex ) 0 对侧伸肌 
反射是一种姿势反射，在保持身体平衡中具有重要意义。 • 

2. 牵 张反射牵张反射 （stretch reflex ) 是指有完整神经支配的骨骼肌在受外力牵拉伸长时 
引起的被牵拉的同一肌肉发生收缩的反射。 

(1) 牵张反射的感受器 :牵张 反射的感受器是肌梭 （muscle spindle ) c 肌梭位于一般肌纤维 
之间，呈梭状，长约数毫米，其外包被一层结缔组织囊。囊内含6 -12 根肌纤维，称为梭内肌纤 
维 （ inLmF US al fiber )。 囊外一般肌纤维则称为梭外肌纤维 （extrafusal fiber ) 。肌梭与梭外肌纤维 
平行排列，两者呈并联关系。梭内肌纤维 由位丁 •两端的收缩成分和位于中间的感受装置（非收 
缩成分）所构成，两者呈串联关系。梭内肌纤维分为核袋纤维 （midear bag fiber ) 和核链纤维 Crm - 
clear chain fiber ) 两类。核袋纤维的细胞核多集中在中央部，而核链纤维的细胞核则较分散。肌 
梭的传人神经纤维有 I a 和 n 类纤维两类 。I ,类纤维的末梢呈螺旋形缠绕丁核袋纤维和核链 
纤维的感受装置 部位； n 类纤维的末梢呈花枝状，分布于核链纤维的感受装置部位。两类纤维 
都终 [ h 于( X 运动神经元。 a 运动祌经元的传出纤维支配梭外肌纤维。7运动神经元的传出纤维 
支配梭内肌纤维的收缩成分，其末梢有两 种：一 种是板状末梢，支配核袋纤维;另一种为蔓状末 
梢，支配核链纤维（图 9-51 A )。 

当肌肉受外力牵拉而使肌梭感受装置被拉长时，螺旋形末梢发生变形而引起 I . 类纤维传 
人冲动增加，冲动的频率与肌梭被牵拉的程度成正比。肌梭的传人冲动增加可引起支配同一肌 
肉的 a 运动神经元兴奋,便梭外肌收缩，从而形成一次牵张反射。与肌肉受牵拉而伸的情况 
相反，当 ct 运动神经元受刺激，使梭外肌纤维缩短时，由于肌梭与梭外肌纤维呈并联关系，因而 
肌梭也缩短，肌梭感受装置所受到的牵拉刺激减 少 ，： I a 类传人纤维放电减少或消失 
(图 9-51 B )。 可见，肌梭是一种长度感受器，是中枢神经系统了解肢体或体段相关位置的结构。 
当1传出纤维受刺激，使肌梭收缩成分收缩时，其收缩强度虽不足以引起整块肌肉缩短，但可牵 
拉肌梭感受装置，引起1 & 类传人纤维放电增加。前已述，7运动神经元的兴奋性较高，常以较 
高频率持续放电^在整体情况下，即使肌肉不活动, a 运动神经元无放电时，有些7运动神经元 
仍持续 放电； 当 a 运动神经元活动增加时， 7 运动神经元放电也相应增加^这表明梭外肌收缩时 
梭内肌也收缩，显然，这可防止当梭外肌收缩时肌梭因受牵拉刺激减少而停止放电的发生，所 
以， 7 传出的作用是调节肌梭对牵张反射的敏感性^在平时正常情况下，7传出主要受高位中枢 
下行通路的调控，通过调节和改变肌梭的敏感性和躯体不同部位的牵张反射的阈值，以适应控 
制姿势的需要 。 I a 和 n 类纤维的传入冲动进入脊髓后，除产生牵张反射外，还通过侧支和中间 
神经元接替上传到小脑和大脑皮层感觉区。核链纤维上 n 类纤维的功能可能与本体感觉的传 
人有关。 

(2) 牵张反射的 类型: 牵张反射包括腱反射和肌紧张两种类型。 

1 ) 腱反射 : 腱反射 （ tendon reflex ) 是指快速牵拉肌腱时发生的牵张反射，如叩击股四头肌肌 
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肌肉被拉长时 

bed 


图 9-51 肌梭的主要组成及在不同长度状态下传入神经纤维放电改变的示意图 
A. 肌梭的主要 组成; B. 肌梭在不同饫度状态下传人神经放电的改变:静息时 ( a 小图〉，肌梭长度和 I B 类传 
人纤维放电处于一定 水平; 当肌肉受牵拉而伸长 (b 小图）或肌梭长度不变而7传出增多时 (c 小阁） 丄类 
传入纤维放电频率 增加； 当梭外肌收缩而肌梭松弛时 （cl 小图）丄类传人纤维放电频率减少或消央 


腱引起股四头肌收缩的膝反射、叩击跟腱引起小腿腓肠肌收缩的跟腱反射等 p 腱反射的效应器 
主要是收缩较快的快肌纤维。完成一次腱反射的时间很短，据测算兴奋通过中枢的传播时间仅 
约 0. 7 ms ， 只够一次突触传递所需的时间，可见腱反射是单突反射。 

2 ) 肌紧张:肌紧张 （muscle tonus ) 是指缓慢持续牵拉肌腱时发生的牵张反射 ，.表 现为受牵拉. 
的肌肉处亍持续、轻度的收缩状态,但不表现为明显的动作。例如，在人取直立 体位财 3 支待体 
重的关节由于重力影响而趋向于弯曲，从而便伸肌的肌梭受到持续的牵拉，引起被牵拉的肌肉 
收缩，使背部的紙棘肌、颈部以及下肢的伸肌群肌紧张加强，以对抗关节的屈曲，保持樟失、挺 
胸、伸腰■、直腿的直立姿势。因此，肌紧张是维持身体姿势最基本的反射活动，也是随意运动的 
基础。肌紧张的效应器主要是收较慢的慢肌纤维 d 肌紫张常表现为同一肌肉的不同运动单 
位交 替进行收缩，故能持久进行而不易疲劳 3 肌紧张中枢的突触接替不止一个，掰以是一种多 
突触反射。 

伸肌和屈肌都有牵张反射。人类的牵张反射主要发生在伸肌，因为伸肌是人类的杭重力 
肌 3 临床上常通过检查腱反射和肌紧张（肌张力）来了解神經系统的功能状态。腱反射和肌紧 
张减弱或消失提示反射弧损害或 中断; 而腱反射和肌紧张亢进则提示高位中枢有病变，因为牵 
张反射受高位中枢的调控。 

( 3 )腱器官及反牵张反 射:如 前述，肌梭是一种感受肌肉长度的感受器，其传人冲动对同— 
肌肉的 a 运动神经元起兴奋作用。除肌梭外，骨骼肌中还有一种能感受肌肉张力的感受器，称 
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为腱器官 （tendon organ ) 0 它分布于肌腱胶原 F 维之间 7 与梭外肌纤维呈串联关系，传入神经为 
I h 类纤维，其传入冲动对支配同一肌肉的 a 运动神经元起抑制作用。当肌肉受外力牵拉而被 
拉长时，首先兴奋肌梭感受器引发牵张反射，使被牵拉的肌肉收缩以对抗牵拉当牵拉力量加 
大时1踺器官可因受牵拉张力的增加而兴奇，其反射效应是抑制牵张反射。这种由腱器官兴奋 
引起的牵张反射抑制，称为反牵张反射 （inverse stretch reflex ), 反牵张反射可防止牵张反射过强 
而拉伤肌肉，因此具有保护意义。 

3. 节间反射脊动物在反射恢复的后期可出现较复杂的节间反射。由于脊髓相邻节段的 
神经元之间存在突触联系，故在与高位中枢失去联系后，脊髄依靠上下节段的协同活动也能完 
成一定的反射活动，这种反射称为节间反射 （intersegmeivtal reflex ) 0 搔爬反射 （scratching reflex ) 
就是节间反射的一种表现。搔爬反射通常由皮肤瘙痒或其他刺激引起，如有蚤在动物腰背部皮 
肤爬行可引起动物后爪的一阵子搔痒动作，即在受刺激处皮肤来 M 摩檫。 



三、脑千对肌紧张和姿势的调控 

在运动调控系统中，脑干居于高级中抠和脊髄之间的中间层次，不仅运动传出通路穿行其 
间，而且各种感觉反馈通路也在此经过，因而在功能上起“上下沟通”的作用。另外，脑干内存在 
抑制和加强肌紧张的区域，在肌紧张调节中起重要作用，而肌紧张是维持姿势的基础。脑干通 
过对肌紧张的调节可完成复杂的姿势反射，如状态反射、翻正反射等。 

(-) 脑千对肌紧张的调控 

1 . 脑干网状结构抑制区和易化区电刺激脑干网状结构的不同区域，可观察到网状结 
构中存在抑制或加强肌紧张和肌肉运动的2域，分別称为抑制区 （ inhibitory area ) 和易化区 
(facilitHtory area ) 。抑制区较小，位丁-延髓网状结构的腹内侧部分；易化区较大，分布于广 
大的脑干中央区域，包括延髓网状结构的背外侧部分、脑桥的被盖、中脑的中央灰质及被 
盖； 也包括脑干以外的下丘脑和丘脑中线核群等部位（图9-52)。与抑制区相比，易化区的 
活动较强，在肌紧张的平衡调节屮略占优势。此外，脑其他结构中也存在调节肌紧张的区 
域或核团，如刺激大脑皮层运动区、纹状体、小脑前叶蚓部等部位，可引起肌紧强降低；而 
刺激前庭核、小脑前叶两侧部和后叶中间部等部位，可使肌紧张增强。这些区域或核团与 
脑干网状结构抑制区和易化区具有结构和功能上的联系，它们对肌紧张的影响可能通过脑 
干网状结构内的抑制区和易化区来完成。 



图 9-52 猫脑内与肌紧张调节有关的脑区及其下行路径示意图 

图中深灰色区域为抑制区,浅灰色区域为易化区 

I ?!中虚线箭头表示下行抑制作用路径 3 实线箭头表示下行易化作用路径 


2. 去大脑僵直易化区和抑制区对肌紧张的影响可用去大脑偃直现象加以说明。去大脑 
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僵直现象是 d ] 英国神经生理学家、诺贝尔奖得主 Sherringtari 于1898年苜先描述和研究的（见网 


络增值服务）。 

(1) 去大脑僵直现象 :在麻 醉动物，于中脑上、卜_丘之间切断脑干，当麻醉药作用过去后，动 
物即表现为四肢伸直，坚硬如柱，头尾昂起，脊柱挺硬，呈角弓反张状态，这一现象称为去大脑僵 
官 (decerebrate rigidity ) (图 9-53) 0 

(2) 去大脑僵直的发生机制：去大脑僵直是抗 
重力肌（伸肌）紧张增强的表现。局部肌肉注射麻 
醉剂或切断相应的脊髓后根以消除肌梭的传入冲 
动，伸肌紧张性增强的现象便消失。说明去大脑僵 
直是在脊髓牵张反射的基础上发展起来的，是一种 
过强的牵张反射。去大脑僵直的发生是由于在中 
脑水平切断脑 T 后中断了大脑皮层、纹状体等部位 
与脑丁 网状结构之间的功能联系，造成抑制区和易 
化区之间的活动失衡，使抑制区的活动大为减弱： 

时易化区的活动明显占优势的结果。 



人类也可出现类似现象,当蝶鞍上囊肿引起皮层与皮层下结构失去联系时，可出现明显的下肢 
伸肌僵直及上肢的 f ■屈状态 ，称 为去皮层僵直 （decorticate rigidity ) 7 这也是抗重力肌紧张增强的表 
现。人类在中脑疚患时可出现去大脑僵直现象，表现为头后仰，上、下肢均僵硬伸直，上臂内旋，手 
指屈曲（图 9-54) c 出现去大脑僵直往往提示病变已严重侵犯脑干，是预后不良的信号。 



图 9-54 人类去皮层僵直及去大脑僵直 
A 、 B 、 C . 为去皮层 僵直; A . 仰卧 3 头部姿势正常时，上肢 半屈； B 和 
C . 转动头部时的上肢姿势; D . 为去大脑僵直，上下肢均僵直 


(3 ) 去大脑僵直的类 型:从 去大脑僵直产生的机制分析，有7僵直和 a 僵直两种类型。 

1 )? 僵直:高位中枢的卜 行作用 通常首先提卨脊髓7运动神经元的活动，使肌梭的敏感性 
提高，传入冲动增多，转而使 a 运动神经元兴奋，导致肌紧张增强而出现僵直，故这种僵直称为7 
僵直 (r rigidity )。 实验证明，切断猫中脑上、下丘处造成去大脑僵直后，若切断动物腰舐部后根 
以消除肌梭传入冲动对中枢的作用后，可使后肢僵直消失。说明经典的去人脑僵直属于 I 僵 
直。7僵直主要通过网状脊髓束而实现，因为当刺激完整动物的网状结构易化区时，肌梭传人冲 
动增加，由于肌梭传入冲动的增加可反映梭内肌纤维的收缩加强，因此认为，当易化区活动增强 
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时，下行冲动首先改变7运动神经元的活动 （ 图 9-55) 3 

2 ) a 僵直： 高位中枢的下行作用也可直接作用于仪运动神经元，或通过脊髓中间神经元间 
接作用于 a 运动神经元，提高其活动，引起肌紧张加强而出现僵直，这种僵直称为 G 僵直 （ fri ¬ 
gidity )。 在上述发生 7 僵直的动物以切断后根消除相应节段僵直的基础上，若进-步切除小脑 
前叶，可使僵直再次出现，这种僵直就属于 a 儷肓 ，因为此时后根已切断，僵直已不可能发生。 
若进一步切断第八对脑神经，以消除从内耳半规管和前庭传到前庭核的冲动，则上述 a 僵直消 
失，可见 a 僵直主要是通过前庭脊髓束实现的（见图 9-55) 。 

(二）脑干对姿势的调控 

状态反射头部在空间的位置发生改变以及头部 弓躯十 的相对位置发生改变，都可反射 
性地改变躯体肌肉的紧张性，这一反射称为状恋反射 （iUlkudimd reflex ) 0 状态反射是在低位脑 
干整合下完成的，但在完整动物因低位脑干受高位中枢的控制而不易表现出来，所以只有在去 
大脑动物才明显可见、、 


高位中植对 T 运动 
神经元的控剞 


髙位中柩对 a 运动 
神经元的控制 


肌梭感觉 



图 9-55 髙位&枢对骨骼肌运动控制的模式图 


状态反射包括迷路紧张反射 (tonic labyrinthine reflex ) 和颈紧张反射 （tonic neck reflex 〉。 迷 
路紧张反射是内耳椭圆囊和球璣的传入冲动对躯体伸肌紧张的反射性调节，其反射中枢主要是 
前庭核。当动物取仰卧位时仲肌紧张最高，而取俯卧位时伸肌紧张则最低。这是因头部位置不 
同，位砂膜受重力影响的不同，导致囊斑中毛细胞受不同 刺激时 引起的。颈紧张反射是颈部扭 
曲时颈部脊椎关节韧带和肌肉本体感受器的传入冲动对四肢肌肉紧张的反射性调节，其反射中 
枢位于颈部脊髓。当头向一侧扭转时，下颏所指一侧的伸肌紧张加强;若头后仰时，则前肢伸肌 
紧张加强，而后肢伸肌紧张 降低; 若头前俯时，则前肢伸肌紧张降低，而后肢伸肌紧张加强。人 
类在去皮层僵直的基础上，也可出现颈紧张反射，即当颈部扭曲时,下颏所指一侧的上肢伸直， 
而对侧上肢则处于更屈曲状态（见图 9-54) 0 

- 2. 翻正反射正常动物可保持站立姿势，若将其推倒或将其四足朝天从空中拋下，动物能 
迅速翻正过来，这种反射称为翻正反射 (righting reilex )。 例如，使动物四足朝天从空中抛 K , 可 
清楚地观察到动物在坠落过程中首先是头颈扭转，使头部的位置翻正，然后前肢和躯干扭转过 
来，接着后肢也扭转过来，最后四肢安全着地。这一过程包括一系列的反射活动，最初是由于头 
部在空间的位置不正常，刺激视觉与平衡觉感受器，从而引起头部的位置翻正;头部翻正后，头 
与躯干之间的位置不正常，刺激颈部的本体感受器，导致躯干的位置也翻正。在翻 TH 反射中，视 
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觉器官和前庭器官起着重要作用，尤其是视觉器官。若蒙住动物双眼并毁损其双侧迷路，动物 
下落时便不再出现翻正反射。 


四、大脑皮层对运动的调控 


大脑皮层是运动调控的最高级也是最复杂的中枢部位^它接受感觉信息的传人，并根据机 
体对环境变化的反应和意愿，策划和发动随意运动。 

(-) 大脑皮层运动区 

主要运动区主要运动区包括中央前回（ 4 区）和运动前区 （6 区），是控制躯体运动最 
重要的区域。它们接受本体感觉冲动，感受躯体的姿势和躯体各部分在空间的位置及运动状 
态♦并根据机休的需要和意愿调整和控制全身的运动。运动区有以下功能特征 :①对 躯体运 
动的调控为交叉性支配，即一侧皮层支配对侧躯体的肌肉。但在头面部，除下部面肌和舌肌 
主要受对侧支配外，其余部分均为双侧性支配。因此，一侧内囊损伤将产生对侧下部面肌及 
I 舌肌麻痹，但头面部多数肌肉活动仍基本正常。②皮层代表区的大小与躯体运动的精细和复 
杂程度有关。运动越精细越复杂，其相应肌肉的代表区就越大，如拇指的代表区面积可为躯 
干代表区的若干倍。③运动代表区功能定位总体安排是倒置的，即下肢的代表区在皮层顶 
部，膝关节以下肌肉的代表区在半球内 侧面； 上肢肌肉的代表区在中 间部； 而头面部肌肉的代 
表区在底部，但头面部代表区的内部安排是正立的 3 从运动区前后的安排来看，躯干和近端 
肢体的代表区在前部 （6 区 ）； 远端肢体的代表区在后部 （4 区）； 手指、足趾、唇 和苫等 肌肉的 
代表区在中央沟前缘。 

2. 其他运动区人与猴的运动辅助区位于两半球内侧面，扣带回沟以上，4区之前的区域。 
电刺激该区所引起的运动比较复杂，一般是引起双侧性的运动反应，破坏该区可使双手协调性 
动作难以完成，复杂动作变得笨拙。此外，第一感觉区以及后顶叶皮层也与运动有关也与运动 
有关。应用电刺激大脑皮层引起肌肉收缩的研究表明，皮层脊髓束和皮层脑干束中约31%的纤 
维来，自中央前回，约29%的纤维来0运动前区和运动辅 助区； 约40%的纤维来自后顶叶皮层 
(5、7区）和第一感觉区。 

在大脑皮层运动区也可见到类似感觉区的纵向柱状排列，从而组成运动皮层的基本功能单 
位，即运动柱 （motoT column ) 0 —个运动柱可控制同一关节几块肌肉的活动，而一块肌肉可接受 
几个运动柱的控制。 

(二）运动传出通路 

1. 皮层脊髓束和皮层脑干束由皮层发出，经内囊、脑干下行，到达脊髓前角运动神经元的 
传导朿，称为皮层脊髓束 （corticospinal tract ) ，而由皮层发出，经内囊到达脑干内各脑神经运动神 
经元的传导束 J 尔为皮层脑干束 （corticobulbar tract )。 皮层脊髓束中约80%的纤维在延髓锥体 
跨过中线，在对侧脊髓外侧索下行而形成皮层脊髓侧朿。侧束纵贯脊髓全长，其纤维终止于同 
侧前角外侧部的运动神经元。皮层脊髓侧束在种系发生上较新，其功能是控制四肢远端肌肉的 
活动，与精细的、技巧性的运动有关。其余约20%的纤维在延髓不跨越中线而在脊髓同侧前索 
下行形成皮层脊髓前束。前束一般只下降到脊髓胸段，其纤维经中间神经元接替后.终止于双 
侧脊髓前角内侧部的运动神经兀。皮层脊髓前束在种系发生上较古老，其功能是控制躯干和四 
肢近端肌肉，尤其是屈肌的活动，与姿势的维持和粗略的运动有关 Q 

匕述通路除直接下行控制脊髓和脑干运动神经元外还发出侧支，并与 一些直 接起源于运动 
皮层的纤维一起经脑干某些核团接替后形成顶盖脊髓束、网林脊髓束和前庭脊髓束，其功能与 
皮层脊髄前束相似，参与对近端肌肉粗略运动和姿势的调控;而红核脊髓束的功能可能与皮层 
脊髓侧束相似，参与对四肢远端肌肉精细运动的调控。 

2- 运动传出通路损伤时的表现皮层脊髓束和皮层脑干束是在进化过程中逐渐发展起来 
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的。非哺乳脊椎动物基本上没有皮层脊髓束和皮层脑干束传导系统，但它们的运动非常灵巧； 

猫和狗在该系统完全被破坏后仍能站立、行走、奔跑和 进食； 只有人和灵长类动物在该系统损伤 
后才会出现明显的运动缺陷。在灵长类动物实验中，横切其延髓锥体，高度选择性地破坏皮层 
脊髓侧束，动物立即出现并持久地丧失用两乎指夹起细小物品的能力，但仍保留腕以上部位的 
运动能力，动物仍能大体上应用其手，并能站立和行走。这与失去神经系统对四肢远端肌肉精 
细的、技巧性的运动控制有关。另一方面，损伤皮层脊髓前束后，由于近端肌肉失去神经控制， 

躯体平衡的维持、行走和攀登均发生困难。这种因单纯的运动传出通路损伤而引起的运动能力 i 
减弱，常伴有肌张力下降，但没有腱反射和肌紧张亢进的表现，故将这种运动障碍称为不全麻痹 
( paresis ) 0 

运动传导通路损伤后，临床上常出现柔软性麻痹 （flaccid paralysis , 简称软瘫）和痉挛性麻痹 
(spastic paralysis ，简祢硬瘫）两种表现。两者虽然都有随意运动的丧失，但软瘫表现为牵张反射 
(包括腱反射和肌紧张）减弱或消失，肌肉松弛，并逐渐出现肌肉萎缩，巴宾斯基征阴性，见于脊 
髓运动神经元损伤，如脊髓灰质炎；而硬瘫则表现为牵张反射亢进，肌肉萎缩不明显， S 宾斯基 
征阳性，常见于中枢性损伤1如内囊出血引起的卒中。临床上常将运动控制系统分为下、上运动 
神经元，下运动神经元是指脊髓运动神经元，而上运动神经元则是指皮层和脑干中支配下运动 
神经元的神经元，尤其是指皮层脊髓束神经元。根据以上软瘫和硬瘫的发生规律得出下运动神 
经元损伤引起软瘫，而上运动神经元损伤则导致硬瘫的结论，但这一结论显然与前述切断延髓 
锥体实验中观察到动物出现不全麻痕的事实不符所以目前认为，中枢远动控制系统中存在功 
能上的分化，有部分上运动神经元主要在姿势调节中发挥作用，称为姿势调节系统，对牵张反射 
有重要调节作用，临床上出现硬瘫主要是由于姿势调节系统受损而引起;此外，有部分上运动神 
经元主要在运动协调中发挥作用，如小脑和基底神经节中的一些神经元（见后文），而由大脑皮 
层运动区发出的运动传出通路，其主要作用是将皮层运动指令下传给下运动神经元。 

巴宾 斯基征 （babkiski sign ) 是神经科常用检查之一，因最早由法国神经学家巴宾斯基发现 
而得名。用一钝物划足跖外侧，出 现姆 趾背屈和其他四趾外展呈扇形散开的体征称为巴宾斯基 
征阳性（图 9-56) ，是一种异常的跖伸肌反射，常提示皮层脊髓束受损。成年人的正常表现是所 
有足趾均发生跖屈，称为巴宾斯基征阴性（图9-沁）。正常人的巴宾斯基征（即阴性）是一种屈 | 
肌反射，由于脊髓平时受高位中枢的控制，这一原始反射被抑制而不表现出来。婴儿因皮层脊 i 
髓束发育尚不完全，成年人在深睡或麻醉状态下,也都吋出现巴宾斯基阳性体征。 




图 9-56 巴宾斯基征阳嗖和阴性体征示意图 
A . 阳性 体征; Bi 阴性体征 


需要说明的是，运动传6通路在传统上分为锥体系 （ pyramidal system ) 和锥体外系 （ extrapy - 
ramidal system ) 两个系统。前者是指皮层脊髓束和皮层脑干束，即通常认为的上运动神经元;后 
者则是指锥体系以外所有控制脊&运动神经元活动的下行通路。锥体系因其大部分纤维在下 


笔记 


二 
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行至延髓腹侧时构成锥体而得名，但皮层脊髓前束和皮层脑千束并不通过锥体，即使是皮层脊 
髓侧束的纤维也不全来自中央前回，而锥体外系的纤维更是由许多不同功能的纤經所 组成; 锥 
体系和锥体外系两个系统在大脑皮层起源的部位多有重叠，而 JL 两者之间存在广泛的纤维联 
系，所以从皮层到脑干之间损伤而引起的运动障碍往往分不清究竟是由哪个系统功能缺损所 
致，临床上将上运动神经元损伤引起硬瘫的一系列表现称为锥体束综合征，看来也是不玉确的。 
有鉴于此，有人主张摒弃下、上运动神经元之分以及椎体系和锥体外系这些术语。 

(三）大 脑皮层对姿势的调节 

大脑皮层对姿势反射也有调节作用。前文已述，皮层与皮层下失去联系时可出现去皮层僅 
直 ，说 明大脑皮层也具有抑制伸肌紧张的怍用。除去皮层僵直外，在去皮层动物中还可观察到 
两类姿势反及受到严重损害，即跳跃反应 （hopping reaction) 和放置反应 （placing reaction) 0 跳跃 
反应是指动物（如猫）在站立时受到外力推动而产生的跳跃运动，其生理意义是保持四肢的正常 
位置，以维持躯体平衡。放置反应是指动物将腿牢固地放置在一支持物体表面的反应。例如， 
将动物用布带蒙住眼睛并悬吊在空中，让动物足部的任何初分或动物的口鼻部或触须接触某一 
个支持平面（如桌面），动物马上会将它的两前爪放置在这个支持平面上。这两个姿势反应的整 
合需要大脑皮层的参与。 


五、基底神经节对运动的调控 

基底神经节 （basal ganglia) 是大脑皮层下的•些神经核群，与躯体运动调控有关的主要是纹 
状体。纹状体包括发生上较新的新纹状体（尾核和壳核）和发生上较古老的旧纹状体（苍白 
球）。苍白球常分为内侧部和外侧部两部分。此外，中脑黑质和丘脑底核在功能上与基底神经 
节密切相关，因而也被纳入基底神经节的范畴。在人和哺乳 动物， 基底神经节是皮层下与皮层 
构成神经回路的重要脑区之一；参与运动的策划和运动程序的编制。基底神经节的功能失调将 
引起运动障碍性疾病。 

(-) 基底神经节的纤维联系 

1- 基底神经节与大脑皮层之间的神经回路基底神经节的新纹状体接受来自大脑皮层广 
泛区域的兴奋件纤维投射，而其传出纤维从苍白球内侧部发出，经丘脑前腹核和外侧腹核接替 
后回到大脑皮层的运动前区和前额叶。在此神经回路中，从新纹状体到苍白球内侧部的投射有 
两条 通路。 即直接通路 (direct pathway) 和间接通路 （ indirect pathway )。 前者是指新纹状体直接 
向苍白球内侧部的投射 路径; 后者则为新纹状体先后经过苍白球外侧部和丘脑底核两次中继后 
间接到达苍0球内侧部的投射路径（图 9 - 57 ) 。 大脑皮层对新纹状体的作用是兴奋性的 7 释放的 
递质是谷 氨酸; 而从新纹状体到苍白球内侧部以及从苍白球内侧部再到丘脑前腹核和外侧腹核 
的纤维投射都是抑制性的，递质都是 7 -氨基 r 酸 （GABA)。 因此，当大脑皮层发放的神经冲动 
激活新纹状体-苍白球内侧部的直接通路时，苍白球内侧部的活动被抑制，使后者对丘脑前腹核 
和外侧腹核的抑制性作用减弱，丘脑的活动增加，这种现象称为去抑制 （ disinhibiUon) 。 丘脑-皮 
层的投射系统是兴奋性的，因此 3 直接通路的活动最终能易化大脑皮层发动运动。由新纹状体- 
苍白球外侧部-氐脑底核的通路屮同样存在去抑制现象，而由丘脑底核到达苍白球内侧部的投 
射纤维则是兴奋性的，递质为谷氨酸，因此，当间接通路兴奋时，苍白球外侧部的活动被抑制，使 
之对丘脑底核的抑制作用减弱 ; 加强苍白球内侧部对丘脑-皮层投射系统的抑制，从而对大脑皮 
层发动运动产生抑制作用 D 正常情况下，两条通路相互拮抗，但平时以直接通路的活动为主，并 
保持平衡状态 ，一 旦这两条通路中的某一环节或某种神经递质异常将引起相应的运动障碍。 

2. 黑质-纹状体投射系统新纹状体内细胞密集，主要有投射神经元和中间神经元两类细 
胞。中型多棘神经元 (medium spiny neumn，MSN) 属于投射神经元，是新纹状体内主要的信息整 
合神经元，释放的递质主要是 GABA。 中型多棘神经元除接受大脑皮层发出的谷氨酸能纤维投 
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射外，还接受来自中脑黑质致密部的多巴胺能纤维投射，构成黑质-纹状体投射 系统; 此夕卜，也接 
受新纹状体内 GABA 能和胆碱能抑制性中间神经元的纤维投射。中型多棘神经元有两种类型， 
它们的细胞膜中分别有 D , 和 D 2 受体，其 I ：千维分别投射到苍白球内侧部和苍白球外侧部，从而 
分別组成新纹状体」苍白球内侧部之间的直接通路和间接通路。黑质-纹状体多巴胺能纤维末 
梢释放的多巴胺通过激活 D , 受体时可增强直接通路的活动，而通过激活 D 2 受体时则抑制其传 
出神经元的活动从而抑制间接通路的作用。尽管两种不同受体介寻的突触传递效应不同，但它 
们最终对大脑皮层产牛的效应却是相同的，即都能使丘脑-皮层投射系统活动加强，从而易化大 
脑皮层的活动，使运动增多。 



B 




图 9-57 基底神经节与大脑皮层之间神经回路的模式图 
A. 基底神经节与大脑皮层的神 经叵路 rB. 直接通路和间接通路。 DA : 多巴胺， GABA :?- 氨基丁酸， GLU: 
谷氨酸。实线投射和 箭头: 兴奋性 作用； 虚线投射和 箭头: 抑制性作用。新纹状体内以氨基丁酸和乙酰 
胆碱为递质的中间神经元未标出 


(二）与基底神经节损伤有关的疾病 

基底神经节病变可产生两类运动障碍性疾病 ，一 类是肌紧张过强而运动过少性疾病，如帕 
金森病。另一类是肌紧张不全而运动过多性疾病，如亨廷顿病与手足徐动症。 

1. 帕金森病帕金森病 （Parkinson disease) 又称震颤麻搏 （ paralysis agitans ) ，是常见的中老； 
年神经系统变性疾病之一，因最早由英国医生帕金森描述而被命名。帕金森病的主要症状是全 I 
身肌紧张增高，肌肉强直，随意运动减少，动作缓慢：面部表情呆板，常伴有静止性震颤 （ static 
tremor ). 运动症状主要发生在动作的准备阶段，而动作一旦发起，则可继续进行。帕金森病的 
病因是双侧黑质病变，多巴胶能神经元变性受损。由于多巴胺可通过 Di 受体增强直接通路的 
活动，亦可通过 D 2 受体抑制间接通路的活动，所以该递质系统受损时，可引起直接通路活动减： 
弱而间接通路活动增强，便皮层对运动的发动受到抑制，从而出现运动减少和动作缓慢的症状 。I 
临床上给予多巴胺的前体左旋多巴 （ L Dopa ) 能明、昆改善帕金森病患者的症状，应用 M 受体措： 
抗剂东 K 蓉碱或苯海索等也能治疗此病。黑质-纹状体多巴胺递质系统的作用在于抑制纹状体： 
内乙醜胆碱递质的作用，当黑质多巴胺神经兀受损后，对纹状体内胆碱能神经兀的抑制作用减 I 
弱导致乙酰胆碱递质系统功能亢进，进而影响新纹状体传出神经元的活动而引起一系列症状， 

因黑质多巴胺系统与纹状体乙酰胆碱系统之间的功能失衡可能是帕金森病发病的原因之 j 
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一。 左旋多巴和 M 受体拮抗剂对静止性震颤均无明 M 疗效，记录帕金森病患者丘脑外侧腹核的 
神经元放电，可观察到某些神经元放电的周期性节律与患者震颤肢体的节律相同步，破坏丘脑 
外侧腹核则静止性震颤消失，因而静止性震颤可能与丘脑外侧腹核等结构的功能异常有关。 

2. 亨廷顿病亨廷顿病 （Huntington disease ) 也称舞蹈病 （ chorea ) ，是一种以神经变性为病 
理改变的遗传性疾病，囚首先由亨廷顿报道而得名。其主要表現为不自主的上肢和头部的舞蹈 
样动作，伴肌张力降低等症状。其病因是双侧新纹状体病变，新纹状体内 GABA 能屮间神经元 
变件或遗传性缺损，使新纹状体对苍白球外侧部的抑制作用减弱，进而加强对丘脑底核活动的 
抑制，引起间接通路活动减弱而直接通路活动相对增强 7 对大脑皮层发动运动产生易化作用，从 
而出现运动过多的症状。临床上用利血平耗竭多巴胺可缓解其症状。 


(三）基底神经节的功能 

迄今为止，关于基底神经节功能仍不十分清楚。毁损动物的基底神经节几乎不出现任何症状； 
而记录基底神经节神经元放电，发现其放电发生在运动开始之前;新纹状体内的中型多棘神经元很 
少或没有自发放电活动，仅在大脑皮层有冲动传来时才开始活动。根据这些观察，结合以上对人类 
基底祌经节损伤后出现的症状、药物治疗效应及其机制分析，可以认为基底神经节可能参与运动的 
设计和程序编制,并将一个抽象的设计转换为一个随意运动(见图 9-50) 。基底神经节对随意运动 
的产生和稳定协调、肌紧张的调节、木体感受传人冲动信息的处理可能都有关。此外 r 基底神经节 
中某些核团还参与自主神经的调节、感觉传入、心理行为和学习记忆等功能活动。 

六、小脑 对运动的调控 

小脑由皮层（灰质）和髓质（白质）组成，髓质深部有三对灰质小核，即顶核、间位核（在人类 
又分栓状核和球状核）和齿状核 e 小脑皮层可按原裂及后外侧裂横向分为前叶、后叶和绒球小 
结叶; 也可纵向分为中间的蚓部和外侧的半球部，半球部可再分为中间部及外侧部 c 由于小脑 
皮层中没有像大脑皮层中的连合纤维和联络纤维，小脑内、外侧各部之间并不相互联系。因此 
从功能学角度看，小脑的纵向分区更为合理。 

小脑是大脑皮层下与皮层构成回路的又一重要脑区，它不仅与皮层形成神经回路，还与脑 
干及脊 ft 有大暈的纤维联系。根据其传人、传出纤维联系，可将小脑分为前庭小脑、脊髓小脑和 
皮层小脑三个主要功能部分（图 9_58 ) 。 

(-) 前庭小脑 

前庭小脑 ( vestibulocerebelhim ) 土要由绒球小结叶构成，与之邻近的小部分蚓垂也可！ □人此 
区。前庭小脑与前庭核之间有双向纤维联系，它接受来自前庭核纤维的投射，其传出纤维又经 
前庭核换元，再通过前庭脊髓束抵达脊髓前角内侧部分的运动神经元，控制躯干和四肢近端肌 
肉的活动。因此，前庭小脑参与身体姿势平衡功能的调节。切除绒球小结叶的猴，或第四脑室 
附近患肿瘤压迫绒球小结叶的患者，身体平衡失调，出现步基宽（站立时两脚之间的距离增宽）、 
站立不稳、步态蹒跚和容易跌倒等症状，但其随意运动的协调不受影响。动物实验还证明，狗在 
切除绒球小结叶后不再出现运动病(如晕船、晕车等）。 

此外，前庭小脑可通过脑桥核接受外侧膝状体、上丘和视皮层等处的视觉传入信息，调节眼 
外肌的活动，从而协调头部运动时眼的凝视运动。猫在切除绒球小结叶后珂出现位置性眼震颤 
(positional nystagmus ) ，即当其头部固定于 某一巧 定位置（即凝视某一场景）时出现的眼震颤。 
这一功能活动实际上与保持身体平衡的调节是密切配合的。 

(二）脊髓小脑 

脊髓小脑 ( spinocerebellum ) 由蚓部和半球中间部组成。这部分小脑主要接受来自脊髓和三 
叉神经的传入信息，也接受视觉和听觉的信息。蚓部的传出纤维向顶核投射，经前庭核和脑干 
网状结构卜•行至脊髓前角的内侧部分，也经丘脑外侧腹核上行至运动皮层的躯体近端代表区。 
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半球 蚓部 



I 1 大脑皮层传人 
□□ 脊髓和三叉传人 
^23视觉和听觉传人 
EZ 53 前庭传人 


图 9-58 小脑的分区与传入、传出纤 维联系 示意图 

A , 小脑的分区和传人纤维 联系： 以原裂和后外侧裂「」』将小脑横向分为前叶、后叶和绒球小结叶三部分， 
也可纵向分为蚓部、半球的屮间部和外侧部三部分，小脑各种不同的传入纤维联系用不同的图例表示； 

B . 小脑的功能分区（前庭小脑、脊 K 小脑和皮层小脑）及其不同的传出投射，脊髄前角内侧部的运动神经 
元控制躯干和四肢近端的肌肉运动，与姿势的维持和粗大的运动有关，而脊髓前角外侧部的运动神经元 
控制四肢近远端的肌肉运动，与精细的、技巧性的运动有关 

半球中间部的传出纤维向间位核投射，经红核大细胞部，下行至脊髄前角的外侧部分，也经丘脑 
外侧腹核上行至运动皮层的躯体远端代表区。可见，脊髓小脑与脊髓及脑干有大量的纤维联 
系，其主要功能是调节进行过程中的运动，协助大脑皮层对随意运动进行适时的控制。当运动 
皮层向脊髓发出运动指令时，通过皮层脊髓束的侧支向脊髓小脑传递有关运动指令的“副本”； 
另外，运动过程中来自肌肉与关节等处的本体感觉传人以及视、听觉传入等也到达脊髓小脑。 
脊髓小脑通过比较来自大脑皮层的运动指令和外周的反馈信息，察觉运动指令和运动执行情况 
之间的偏差，并通过上行纤维向大脑皮层发出矫正信号，修正运动皮层的活动，使之合当时运 
动的实际 情况； 同时又通过脑干-脊髓下行通路调节肌肉的活动，纠正运动的偏差，使运动能按 
预定的目标和轨道准确进行。脊髓小脑受损后，由于不能有效利用来自大脑皮层和外周感觉的 
反馈信息来协调运动，因而运动变得笨拙而不准确，表现为随意运动的力量、方向及限度发生紊 
乱。例如，患者不能完成精巧动作 7 肌肉在动作进行过程中抖动而把握不住方向，尤其在精细动 
作的终末出现震颤，称为意向性震颤 （intention tremor ) ;行走时跨步过大而躯干落后，以致容易 
倾倒，或走路摇晃呈酩酊蹒跚状，沿直线行走则更不 平稳; 不能进行拮抗肌轮替快复动作（如 h 
臂不断交替进行内旋与外旋 h 且动作越迅速则协调障碍越明显，但在静止时则无肌肉运动异常 
的表现^以上这些动作协调障碍统称为小脑性共济失调 （weMiar ataxia ) 3 

此外，脊髓小脑还具有调节肌紧张的功能。小脑对肌紧张的调节既有抑制作闻，也有易化 
作用。抑制肌紧张的区域是小脑前叶蚓部，其空间分布是倒置的，即其前端与动物尾部及下肢 
肌紧张的抑制功能有关，后端及单小叶与上肢及头面部肌紧张的抑制功能有关。易化肌紧张的 
区域是小脑前叶两侧部和后 f 中间部，前叶两侧部的空间安排也是倒置的。小脑对肌紧张调节 
的双重作用可分别通过脑干网状结构抑制区和易化区来实现。在进化过程中，小脑抑制肌紧张 
作用逐渐减退，而易化作用逐渐增强。所以，脊髓小脑受损后常有肌张力减退和四股乏力的 

表现 3 
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(三）皮层小脑 

皮层小脑 （ corlicocerebellurn ) 是指半 
球外侧部，它不接受外周感觉的传人，而主 
要经脑桥核接受大脑皮层广大区域（感觉 
区、运动区、联络区）的投射，其传出纤维 
先后经齿状核、红核小细胞部、丘脑外侧腹 
核换兀后，再回到大脑皮层运动区;还有一 
类纤维投射到红核小细胞部，经换元后发 
出纤维投射到’ K 橄榄核主核和脑干网状结 



构。投射到下橄榄核主核的纤维，换元后 
经橄榄小脑束返回皮层小脑，形成小脑皮 
层的 S 身回路;而投射到脑干网状结构的 
纤维，换元后经网状脊髓束下达脊髓（图 
9-59) 0 皮层小脑与大脑皮层运动区、感觉 
IX . 、联络区之间的联合活动与运动的策划 
和运动程序的编制有关。如前所述，一个 
随意运动的产生包括运动的策划和执 :行两 
个不冋險段，并需要脑在策划和执行之间 
进行反复的比较来协调动作。例如，在学 
习某种精巧运动（如打字、体操动作或乐 
器演奏）的开始阶段，动作往往不甚协调。 

在学习过程中，大脑皮层与小脑之间不断进行联合活动，同时脊髓小脑不断接受感觉传入信息，逐 
步纠正运动过程中发生的偏差，使运动逐步协调起来 3 等到运动熟练后，皮层小脑内就储存起一整 
套程序。当大脑皮层发动精巧运动时^先通过大脑-小脑回路从皮层小脑提取程序，并将它回输 
到运动皮层，再通过皮层脊髓束发动运动。这样，运动就变得非常协调、精巧和快速。但是，在狗和 
猴的实验中观察到切除小脑半球外侧部后并不产生明显的运动缺陷;在人类，小脑半球外侧部受损 


图 9-59 皮层小脑-大脑皮层纤维联系示意图 
1. 大脑皮层运 动区; 2. 脑 桥核; 3. 皮层 小脑; 4 . 小脑齿 
状核； 5. 红咳; 6. 丘脑外侧腹核下橄榄核主 核； 
8. 脑干网状结枸 


后也无明显临床表现。因此，皮层小脑调节运动的机制坯有待进一步研究。 

综上所述，小脑与基底神经节都参与运动的策划和程序的编制、运动的协调、肌紧张的调节，以 
及本体感觉传人冲动信息的处理等活动。但二者的作用并不完全相同。基底神经节主要在运动的 
准备和发动阶段起作用，而小脑则主要在运动进行过程中发挥作用。另外，基底神经节主要与大脑 
皮屋之间构成回路，而小脑除与大脑皮层形成回路外，还与脑干及脊髓有大量的纤维联系。因此， 
基底神经节可能主要参与运动的策划，而小脑除了参与运动的策划外，还参与运动的执行。 


第四节神经系统对内脏活动、本能行为和情绪的调节 


一、 自主神经系统 

自主神经系统 （autonomic nervous system ) 是指调节内脏功能活动的神经系统，也称内脏神经 
系统。自主神经系统包括传入神经和传出神经两部分，但通常仅指支配内脏器官的传出神经， 
而不包括传入神经。自主神经包括交感神经 （sympathetic nerve ) 和副交感神经 （parasympathetic 
nerve ) 两部分，它们分布至内脏、心血管和腺体，并调节这些器官的功能。自主神经系统接受中 
枢神经系统的控制。 

(-) 自主神经的结构特征 

自主神经由节前神经元和节后神经元组成。节前神经元胞体位于中枢内，发出的神经纤维 
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称为节前纤维 （pregangliotiic fiber ) c 自主神经节前纤维在抵达效应器官前迸人神经节内换元， 
由节内祌经元发出节后纤维 （postganglionic fiber ) 支 K 效应器官。节前纤维属于有髓鞘的 B 类纤 
维，传导速度 较快; 节后纤维属于无髓鞘的 C 类纤维，传导速度较慢。交感祌经节位于椎旁节和 
椎前节内，离效应器官较远，因此节前纤维短而节后纤 维长； 副交感神经节通常位于效应器官壁 
内，因此节前纤维长而节后纤维短（图 9-60) CJ 



图 9-60 自主柿经系统结构模式图 

交感神经起自胸腰段脊髓灰质的侧角，副交感神经起自脑干的脑神经核和骶段脊髓灰质相当 
于侧角的部位。交感神经兴奋时产生的效应较 广泛; 而副交感神经兴奋时的效应相对局限。其主 
要原 因是: ①交感祌经分布广泛，几乎支配所有内脏 器官; 而副交感神经分布较局限，有些器官没有 
副交感神经支配，如皮肤和肌肉的血管、一般的汗腺、竖毛肌、宵上腺髓质利肾脏只有交感神经支 
配。②交感神经在节前与节后神经元换元时的辐散程度较高，一个节前神经元往往与多个节后神经 
元发生突触联系;而副交感神经在节前与节后神经兀换兀时的辐散程度较低。例如，猫颈上神经节内 
的交感节前与节后纤维之比为1: (11 〜 17) ，而睫状神经节内的副交感节前与节后纤维之比则为1:2。 

哺乳动物交感神经节后纤维除直接支配效应器官细胞外，还有少量纤维支配器官壁内的神 
经节细胞，对副交感神经发挥调节作用。 

(二）自主神经系统的功能 

自主神经系统的主要功能是调节心肌、平滑肌和腺体（消化腺、汗腺、部分内分泌腺）的活 
动。交感和副交感神经主要的递赓是乙酰胆碱和去甲肾 h 腺萦，此外还存在少量肽类和嘌呤类 
递质。例如，肠道肌间神经丛的抑制性神经元可释放血管活性肠肽，而兴奋性神经元可释放 P 
物质。支配幽门 G 细胞的迷走神经节后纤维的递质是促冑液素释放肽。有关自主神经系统胆 
碱能和肾上腺素能受体的分布及其生理功能概括于表 9-4 中。 


表 9-4 自主神经系统胆碱能和肾上腺素能受体的分布及其生理功能 
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续表 
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续表 


效应器 


胆碱能系统 


肾上腺素能系统 


受体 


效应 


受体 


效应 


皮肤 


汗腺 

M 促进温热性发汗 {1) 


促进精神性发汗 

竖毛肌 


a ] 

收缩 

唾液腺 

M 分泌大量、稀薄唾液 

Ot ] 

分泌少量、黏稠唾液 

代谢 




糖酵解 



加强 

脂肪分解 



加强 


(1) 为交感节后胆碱能纤维支配 

《2)可能是突触前受体调制递 K 释放所致 

(3) E 月经周期、循环血中雌、孕激素水平、妊娠以及其他因萦而发生变动 

(三）自主神经系统的功能特征 

1. 紧张性作用在安静状态下，自主祌经持续发放一定频率的冲动，使所支配的器官处于 
一定程度的活动状态，称为自主神经的紧张性作用。这可通过切断神经后观察它所支配器官的 
活动是否发生改变加以证实。例如，切断心迷走神经后心率加快，说明心迷走神经通过紧张性 
传出冲动，对心脏具有持久的抑制 作用； 而切断心交感神经，则心韦减慢，说明心交感神经有兴 
奋心脏的紧张性传出冲动。又如，切断支配虹膜的副交感祌经，瞳孔散大;而切断其交感神经， 
则瞳孔缩小 u 自主神经的紧张性来源于其中枢的紧张性活动，而中枢紧张性来源于神经反射和 
体液因素等多种原因。例如，来自颈动脉窦和主动脉弓压力感受器的传人冲动，对维持心交感 
神经和心迷走神经的紧张性起電要作用，而中枢组织内 C 0 2 浓度对维持交感缩血管中枢的紧张 
性有重要作用。 

2 . 双重神经支配许多组织器官都受交感神经和副交感神经的双重支配•两者的作用往往 
相互拮抗。例如，心迷走神经抑制心脏活动，而心交感神经则兴奋 心脏; 迷走神经增强小肠的运 
动和分泌,而交感神经则起抑制作用。这种相互拮抗的双重神经支配，可使器官的活动状态快 
速调整以适合机体当时的需要。此外 3 双重神经支配有时对某一器官的作用也可以是协同的， 
例如，交感和副交感神经都有促进唾液腺分泌的作用，但仍有一定差别，交感神经促使少量黏稠 
唾液分泌，而副交感神经则引起大量稀薄唾液的分泌 。 

3. 受效应器所处功能状态的影响自主神经的活动与效应器本身的功能状态有关。例如， 
刺激交感神经可抑制未孕动物的子宫平滑肌，但可兴奋有孕动物的子宫平滑肌。这是因为未孕 
子宫和有孕子宫表达的受体不同（见表9-4)。胃幽门处于收缩状态时，刺激迷走神经能使之舒 
张，而幽门处于舒张状态时，刺激迷_神经则使之收缩0 

4. 对整体生理功能调节的意义交感神经系统的活动一般比较广泛，在环境急剧变化的条 
件下，可以动员机体许多器官的潜在力量，促使机体适应环境的急变。例如，在肌肉剧烈运动、 
窒息、失血或寒冷环境等情况下，交感神经系统活动增强，机体出现心率加速、皮肤与腹腔内脏 
血管收缩、体内血库释放血液以增加循环血量、红细胞计数增加、支气管扩张、肝糖原分解加速 
及血糖升高、肾上腺素分泌增加等现象。虽然交感神经系统活动具有广泛性，但对于一定的刺 
激，不同部分的交感神经的反应方式和程度是不同的，表现为不同的整合形式（见第四章）。 

副交感神经系统的活动相对比较局限，其意义主要在于保护机体、休整恢复、促进消化、积 
蓄能量以及加强排泄和生殖功能等。例如，心脏活动的抑制、瞳孔缩小避免强光的进入、消化道 
功能增强以促进营养物质吸收和能量补充等，以发挥保护机体的作用。 
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二、 中枢对内脏活动的调节 

在中枢神经系统的各级水平都存在调节内脏活动的核团，较简单的内脏反射通过脊髓即可 
完成，而较复杂的内脏反射则需要延髓以上的中枢参与。 

(-) 脊髓对内脏活动的调节 

脊髓是内脏反射活动的初级中枢，基本的血管张力反射、发汗反射、排尿反射、排便反射、阴 
茎勃起反射等可在脊髓水平完成。例如，脊休克过去后，患者的血压可恢复到一定水平，可完成 
基本的排尿与排便反射，表明脊髓内有调节内脏活动的反射中枢。但是，平时脊髓对内脏活动 
的调节受高位中枢的控制；如果仅依靠脊髓本身的反射活动，则不足以很好地适应生理功能的 
需要。 例如，脊髓离断的患者在脊休克过去后，由平卧位转成直立位时常感到 头晕。 这是因为 
此时体位性血压反射的调节能力很差，外周血管阻力不能及时发生适应性改变。此外，患者虽 
有一定的反射性排尿能力，但排尿不受意识控制，且排尿也不宂全。 

(二） 低位脑干对内脏活动的调节 

延髓发出的自主神经传出纤维支配头面部的所有腺体、心、支气管、喉、食管、胃、胰腺、肝和 
小肠等。同时，脑干网状结构中存在许多与内脏功能活动有关的神经元，其下行纤维支配脊髓， 
调节脊髄的自主神经功能。许多基本生命现象（如循环、呼吸等）的反敦调节在延髓水平己初步 
完成，因此延髓有“生命中枢”之称。此外，中脑是瞳孔对光反射的中枢部位。有关低位脑干对 
:内脏活动调节的内容均已在前面各章叙述，这里不再重复。 

(三） 下丘脑对内脏活动的调节 

下 If . 脑大致可分为前区、内侧区、外侧区和后区四部分。前区的最前端为视前核，严格说来 
它属于前脑的范畴，稍后为视上核、视交叉上核、室旁核，再后是下丘脑前核。内侧区又称结节 
区，包括腹内侧核、背内侧核、结节核与灰结节，还有弓状核与结节乳头核。外侧区有分散的下 
ft 脑外侧核，其间穿插有内侧前脑束。后区主要是下丘脑后核与乳头体核。 

下丘脑与边缘前脑及脑千网状结构有紧密的结构和功能联系。传人下丘脑的冲动可来自 
边缘前脑、丘脑、脑 T . 网状结构，其传出冲动也可抵达这些部位。下丘脑还可通过垂门脉系统 
和下丘脑-垂体束调节腺垂体和神经垂体的活动（见第十章 ） 。下丘脑是较#级的内脏活动调节 
中枢，刺激 K 丘脑能产生自主神经反应，但这些自主神经反应多半与一些较为复杂的生理过程 
中组合在一起 ，而这 些较复杂的生理过程包括体温调节、水平衡调节、本能行为（摄食、饮水和性 

行为）和情绪调节、内分泌活动调节以及生物节律控制等。 

1. 体温调节 在哺 乳动物间脑以上水平切除大脑皮层，能保持体温的相对稳定；而在下丘 
脑以下部位横切脑干，动物则不能维持其体温。视前区-下丘脑前部是体温调节中枢的重要部 
位，此处存在温度敏感神经元，可感受所在部位的温度变化，也能对传人的温度信息进行整合处 

理，并发出指令调节散热和产热活动，使体温保持相对稳定（见第七章）。 

2. 水平衡调节水平衡包括水的摄入和排出两个方面，人体通过渴觉引起饮水，而排水则 
主要取决于肾脏的活动。毁损下丘脑可导致动物烦渴与多尿，说明下丘脑能调节水的摄人与排 
出，从而维持机体的水平衡。下丘脑对肾排水的凋节是通过控制视上核和室旁核合成和释放血 
管升压素实现的下丘脑前部可能存在渗透压感受器，可根据血液中渗透压的变化调节血管升 
压素的合成和分泌（见第八章）。当给动物颈动脉内注人高渗盐水时，视上核某些神经元放电频 
率增加，这一事实支持视上核存在渗透压感受器的推测。一般认为，下丘脑控制摄水的区域与 
控制血管升压素分泌的核团在功能上是有联系的，两者协同调节水平衡。 

3. 对腺垂体和神经垂体激素分泌的调节下丘脑内的神经分泌小细胞能合成调节腺垂体 
激素分泌的肽类物质，称为下丘脑调节肽 (hypothalamic regulatory peptides , HRP ) c 这些.肽类物质 
经轴浆运输到达正屮隆起，再经垂休门脉系统到达腺垂体，可促进或抑制各种腺垂体激素的分 
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泌。下丘脑内还存在监察细胞，能感受血液中某些激素浓度的变化，反馈调节下丘脑调节肽的 
分泌•(见第十章）。 

此外，下丘脑视上核和室旁核的神经内分泌大细胞能合成血管升压素和缩宫素，这两种激 
素经下丘脑-垂惊吏运抵神经垂体储存。 

4. 生物节律控制机体内许多功能活动都按一定的时间顺序发生周期性变化，称为生物节 
律 （biorhythm )。人和动物的生物节律，按其频率的高低，可分为高频（周期短于一天，如心动周 
期、呼吸周期等）、中频（日周期）和低频（周期长于一天，如月经周期）三种节律。其中， 日周期 
节律 （circadian rhythm ) 是最重要的生物节律 ，血 细胞数、体温、血压、多种内分泌激素的分泌等 
都有日周期节律。研究表明 1 下丘脑视交叉上核 （supmchiasmatic nucleus ) 可能是日周期的控制 
中心 3 视交叉上梭通过视网膜-视交叉上核传导束与视觉感受装置发生联系，因此外环境的昼 
夜光照变化可影响视交叉上核的活动，从而使体内日周期节律与外坏境的昼夜节律同步化。实 
验毁损大鼠视交叉上核可消除其各种内源性的行为和激素分泌的昼夜节律，包括破坏正常的夜 
间活动和白天睡觉的行为和促肾上腺皮质激素和褪黑素分泌的节律。体外培养的视交叉上核 
神经元也呈节律性放电，将这种培养的视交叉上核组织移植到已破坏视交叉上核的大鼠，司'恢 
复其昼夜节律。控制生物节律的传出途径既有神经性的，也有体液性的，趟黑素可能对体•内器 
官活动起生物钟作用。如果人为改变每日光照和黑暗的时问，可使一些机体功能的日周期位相 
发生移动。 

5,其他功能下氐脑能产牛某些行为的欲望，如食欲、渇觉和性欲等，并能调节相应的摄食 
行为、饮水行为和性行为等本能行力。下丘脑还参与睡眠、情绪及情绪生理反应等活动的调节 
(见下文）。 

(四）大飽皮层对内脏活动的调节 

1. 边缘叶和边缘系统大脑半球内侧面皮层与脑干连接部和胼胝体旁的环周结构，曾被称 
为边缘叶 （limbic lobe ) 。这部分结构从进化上是比较古老的，其中最内侧的环状结构包括海马、 
穹隆等，称为古皮层。较外圈的环状结构包括扣带回、海马回等称为旧皮层。边缘叶和大脑皮 
层的岛叶、颞极、眶回，以及皮层下的杏仁核、隔区、下丘脑前核等皮层下结构，统称为边缘系统 
(limbic system ) 0 有人把中脑中央灰质及被盖等结构也 JQ 人该系统，从而形成边缘前脑〔 
forebrain ) 和边缘中脑 （limbic midbrain ) 的概念 u 

边缘系统对内脏活动的调节作用复杂而多变。例如，刺激扣带回前部可引起呼吸抑制或加 
速、血压下降或上升、心率减慢、胃运动抑制、瞳孔扩大或缩小;刺激杏仁核可引起阻嚼、唾液和 
胃液分泌增加、胃蠕动增强、排便、心率减慢、瞳孔扩大；刺激隔区可引起阴茎勃起、血压下降或 
上升、呼吸暂停或加强。 

2. 新皮层新皮层是指哺乳动物大脑皮层中除古皮层和旧皮层外的广大区域，人类的新皮 
层约占皮层的96%。电刺激动物新皮层，除引起躯体运动外，也可引起内脏活动的改变^例如， 
刺激大脑半球内侧面4区一定部位可产生直肠与膀胱运动的变化;刺激半球外侧面一定部位可 
产 生呼吸 、血管运动的 变化; 刺激 4 区底部可发生消化道运动及唾液分泌的变化;刺激 6 区一定 
部位可引致竖毛、出汗和上、下肢血管舒缩;刺激 8 区和19区等，既可引致眼外肌运动，也可引起 
瞳孔反应。电刺激人类新皮层也可观察到类似的现象。 

I 

三、本能行为和情绪的神经基础 

本能行为 behave ) 是指动物在进化过程中®成并经遗传固定下来的对个体和 
种属生 存具有重要意义的行为，如摄食、饮水和性行为等。 情绪 （ eniotiori ) 是指人类和动物对客 
观环境刺激所表达的一种特殊的心理体验和某种固定形式的躯体行为表现。情绪有恐惧、焦 
y 虑、 发怒、平静、愉快、痛苦、悲哀和惊讶等多种表现形式。在本能行为和情绪活动过程中，常伴 
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发自主神经系统和内分泌系统功能活动的改变。本能行为和情绪主要受下丘脑和边缘系统的 
调节。人类的本能行为和情绪受后天学习和社会因素的影响十分巨大（见网络增值服务）。 

(~)本能行为 

1. 摄食行为 摄食行为是动物维持个体生存的基本活动。用埋藏电 极刺激 下丘脑外侧区 
可引起动物多食，破坏该区则导 致拒食，提示 该区内存在摄 食中枢 （feedmg center ) 0 刺 激下丘 
脑腹内侧核可引起动物拒食 ，破 拓此核则导致 食欲增加而逐渐肥胖，提示该区内存在饱中枢 （ sa _ 
tiety center ) ,用微电极分别记录下丘脑外侧核和腹内侧核的神经元放电， 观察到动物在饥饿情 
况下，前者放电频率 较高而 后者放电频率 较低; 静脉注射葡萄糖后，则前者放电频 率减少而后者 
放电频率增多。说明摄食中枢和饱中枢之间存在交互扪制的关系。 

杏仁核也参与摄食行为的调节。破坏猫的杏仁核，动物 T 因摄食过多而肥胖；电剌激杏仁 
核的基底外侧核群可抑制摄食活动；同时记录杏 f 〔核基底外侧核群和下氐脑外侧区（摄食中枢） 
的神经元放电/可见到两者的自发放电呈相互制约的关系，即当一个核内神经元放电增多时则 
另一个核内神经元放电减少 g 因此，推测杏仁核基底外侧核群能易化下丘脑饱中枢并抑制摄食 
中枢的活动 。 此外，刺激隔区也吋易化饱中枢和抑制摄食中枢的活动。 

人脑皮层可以通过对摄食中枢的控制，影响摄食行为。如某些人发生厌食、过多进食喜欢 
的食物或者主观上强制自己节食等，均与人脑皮层对摄食中枢的控制有关。 

2. 饮水行为人类和高等动物的饮水行力是通过渴觉而引起的。引起渴觉的主要因素是 
血浆晶体渗透压升髙和细胞 外液量 明显减少 3 前者通过刺激下丘脑前部的渗透压感受器而起 
作用; 后者则主要由肾素•血管紧张素系统 所介导 。低血容 M 能刺激肾素分泌増加，此时血液中 
血管紧张素 n 的含量增高，血管紧张素 n 能作用于间脑的特殊感受区穹隆下器 （sfo ) 和终板血 
管器 （OVLT ) ，这两个区域都属于室周器 （circumvenlricuiar organ ) ，此处血-脑屏障较薄弱，血液 
中的血管紧张素 E 能够达到这些区域而引起渴觉。在人类，饮水常为习惯性行为，不一定都由 
渴觉引起。 

3. 性行为性行为是动物维持种系生存的基本活动。神经系统的许多部位参与对性行为 
的调控。交媾本身是由一系列的反射在脊髓和低位脑干中进行整合的，但伴随它的行为成分、 
交媾的欲望、发生在雌性和雄性动物一系列协调的顺序性调节，在很大程度上是在边缘系统和 
下丘脑进行的 ^ 刺激大鼠、猫、猴等动物的内侧视前区，雄性或雌性动物均可出现性行为的表 
现; 破坏该部位，则出现对异性的冷漠和性行为的丧失。在该区注入性激素也可诱发性行为。 
此外，杏仁核的活动也与性行为有密切关系。实验表明，杏仁外侧核以及基底外侧核具有抑制 
性行为的 作用; 而杏仁皮层内侧区 则具有 兴奋性为的作用。大脑皮层对性行为具有很强的控 
制作用。在各种性刺激信号的作用下，大脑皮层兴奋，并将信息传递到皮层下中枢，引起一系列 
性兴奋反应。 

(二）情绪 

1. 恐惧和发怒动物在恐惧 ( fear ) 时表现为出汗、瞳孔扩大、蜷缩、左右探头企图寻机逃跑 
等； 而在发怒 （rage ) 时则常表现出攻击行为，如竖毛、张牙舞爪、发出咆哮声等。引发恐惧和发 
怒的环境刺激具有相似之处，一般都是对动物的机体或生命可能或已经造成威胁和伤害的信 
号。 当危险信号出现时，动物通过快速判断后作出抉择，或者逃避，或者进行格斗。因此，恐惧 
和发怒是一种本能的防御反应 （ d etense reaction ) ，也有人称为格斗-逃跑反应 （ fight-flight reac - 
tion ) 。 

在间脑水平以上切除大脑的猫，只要给予微弱的刺激，就能激发强烈的防御反应，通常表现 
为张牙舞爪的模样，好像正常猫在进行搏斗时的表现，这•现象称为假怒（土 3111 ra € e ) 。这是因 
为平时下丘脑的这种活动受到大脑皮层的抑制而不易表现出来，切除大脑后则抑制解除，表现 
.为防御反应的易化。研究表明，下丘脑内存在防御反应区，主要位于近中线的腹内侧区。在清 
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醒动物，电刺 激该区 可引发防御性行为。此外，电刺激下丘脑外侧区也可引起动物出现攻击行 
为，电刺激下丘脑背侧区则出现逃避行为。人类下丘脑发生疾病时也往往伴随出现不正常的情 
绪活动 

此外，与情绪调节有关的脑区还包括边缘系统和中脑等部位。例如， 电剠激 中脑中央灰质 
背侧部也能引起防御 反应。 刺激杏彳:核外侧部，动物出现恐惧和逃避 反应； 而刺激杏仁核内恻 
部和尾部，则出现攻击行为。 

2. 愉快和痛苦愉快 （pleasure ) 是一种积极的情绪，通常由那些能够满足机体需要的刺激 
所引起，如在饥饿时得到 食物； 而痛苦 Ugcm y )则是一种消极的情绪，一般由躯体和精神受伤害 
的刺激或因渴望得到的需求不能满足而产生，如严重创伤、饥饿和寒冷等。 

在动物实验中，预先在脑内埋藏…刺激电极，并让动物学会自己操纵幵关而进行脑刺激，这 
种实验方法称为自我刺激 （ self - Mmulation 如果将电极置于大鼠脑内从中脑被盖腹侧区延伸 
到额叶皮层的近中线部分，包括曱脑被盖腹侧 E 、 内侧前脑束、伏隔核和额叶皮层等结构，动物 
只要在无意中有过一次 A 我刺激的体验后，就会一遍又一遍地进行自我刺激•很快发展到长曰可 
间连续自我刺激。表明刺激这些脑区能引起动物的自我满足和愉快。这些脑区称为奖赏系统 
(reward system ) 或趋向系统 （approach system ) 0 已知从中脑腹侧被盖区到伏隔核的麥巴胺能通 
路与之有关。应用动物多巴胺 D 3 受体激动剂能增加自我刺激的频率、而给予受体拮抗剂则 
可减少自我刺激频率 , D 3 受体可能主耍存在丁伏隔核内。如果置电极于大鼠下丘脑后部的外侧 
部分、中脑的背侧邛内嗅皮层等部位，则无意中的一次自我刺激将使动物出现退缩、回避等表 
现，且以后不甩进行自我刺激。表明刺激这些脑区可使动吻感到嫌恶和痛苦，这些脑区称为惩 
罚系统 （punishment system ) 或回避系统 （avoidance system ) 。据统计，在大鼠脑内奖赏系统所占 
脑区约为全脑的35% •，惩 罚系统区约占5%;而既非奖赏系统又非惩罚系统区约占60%。在一 
些患有精神分裂症、癫痫或肿瘤伴有顽痛的患者中进行 H 我刺激实验:其结果也极为相似。 

(三） 慵绪生理反应 

情绪生理反应 （emotional physiological reaction ) 是指在情绪活动中伴随发生的一系列生理变 
化。主要包括自主神经系统和内分泌系统功能活动的改变。 

1. 自 主神经系统功能活动的改变 在多数情况下，情绪生理反应表现为交感神经系统活动 
的相对亢进 。 例如，在动物发动防御反应时，可出现瞳孔扩大、出汗、心率加快、血压升高、骨骼 
肌血管舒张、皮肤和内脏血管收缩等交感活动的改变。其意义在于重新分配各器官的血流量， 
使骨骼肌在格斗 或逃跑 时获得充足的血供。在某些情况下也可表现为副交感神经系统活动的 
相对亢进，如食物性刺激可增强消化液分泌和消化道运动;性兴奋时生殖器官血管舒张;焦急不 
安引起排尿、排便次数增加;悲伤时表现为流泪等 。 

2. 内分泌系统功能活动的改变情绪生理反应常引起多种激素分泌改变。例如，在创伤、 
疼痛等原因引起应激而出现痛苦、恐惧和焦虑等的喟绪反应中，血液中促肾上腺皮质激素和肾 
上腺糖皮质激素浓度明显升高，肾上腺素、*甲肾上腺素、甲状腺激素、生长激素和催乳素等血 

• 浓度也 升高; 情绪波动时往往出现性激素分泌紊乱，性欲亢进或冷淡，并引起育龄期女性月经失 
调和性周期紊乱。 

(四） 动机和成癥 

1. 动机 动机 ( mdvadem ) 是指激发人们产生某种行为的意念。人类和动物的行为不是偶 
然发生的，本能行为也都是在一定的欲望驱使下产生的。如摄食、饮水、性行为分别由食欲、渴 
觉和性欲所驱使。脑内奖赏系统和惩罚系统在行为的激发（动机的产生）和抑制方面具有重要 
意义,几乎所有的行为都在某种程度上与奖赏或惩罚有一定的关系。一定的行为通常是通过减 
弱或阻止不愉快的情绪，并且通过奖赏的作用而激励的。例如、实验中动物学习走迷宫可能就 
是通过刺激奖赏系统产生有效的动机而进行的。 
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2. 成癒成癮 （addiction ) 是泛指不能自制并不顾其消极后果地反复将某种物品摄人体内。 
在药理学中,成瘾是特指连续反复多次使用毒品所造成的慢性中毒。目前被视为毒品的有吗 
啡、海洛因、可卡因、安非他明（苯丙胺）和大麻等。这些物品虽然对脑的影响途径各不相同，但 
都与奖赏系统的激活有关，它们都能增强脑内多巴胺对伏隔核0 3 受体的作用 c 长期成瘾者对 
这些物品将产生耐受性和依赖性，即需要加大剂量才能达到初期使用效果，一旦停止使闬便会 
产生戒断 症状: 出现烦躁不安、欠眠、疼痛加剧、肌肉震颤、呕吐、腹痛腹泻、瞳孔散大、流泪流涕、 
出汗等，若给药则症状立即消除。注射 p 受体拮抗剂或％受体激动剂丁终纹能缓解戒断症状， 
用6-羟基多巴胺双侧注射毁损被盖外侧区去甲肾上腺素能纤维也有类似效应。成瘾者在接受 
治疗后有明显的复发倾向，这可能与前内侧皮层、海马和杏仁核（与记忆有关）至伏隔核的谷氨 
酸能兴奋性纤维投射有关。 

第五节脑电活动以及睡眠与觉醒 

觉醒与睡眠是脑的重要功能活动之一。除了在行为上的区别外，在哺乳动物和鸟类等动 
物，两者的区別可根据同时记录脑电图、肌电图或眼电图等方法进行客观判定。因此在介绍觉 
醒与睡眠之前，首先介绍脑电活动。 


一、 脑电活动 

本节所述的脑电活动是指大脑皮层许多神经元的集群电活动，而非单个神经元的电活动。 
脑电活动包括自发脑电活动和皮层发电位两种不同形式。 

(-) 自发脑电活动 

自发脑电活动 （spontaneous electrical activity of brain ) 是在无明显刺激情况下，大脑皮层自发 
产生的节律性电位变化。用脑电图仪在头皮表面记录到的自发脑电活动，称为脑电图（4^;的- 
encephalogram , EEG ) 0 英国生理学家 Richard Caton 皆先于1875年在动物脑记录到节律性脑电 
波， [ ft •人 的脑电波是在1928年由德国精神病学家 Hans Berger 首次记录到的（见网络增值服务）。 
脑电波的发现和脑电图记录的实际应用实现了人们对睡眠状态的淮确判断和定最分析，是研究 
睡眠的必备手段。 

1. 脑电图的波形脑屯波的基本波形有 a 、 p 、 e 和5波四种（图9-61)。 a 波的频率为8〜 

13 Hz ， 幅度为20〜 lOOpV ， 常表现为波幅由小变大、再由大变小，反复变化而形成 a 波的梭形 。 a 
波在枕叶皮层最为显著，成年人在清醒、安静并闭眼时出现，睁眼或接受其他刺激时立即消失而 
呈快波 （ P 波），这一现象称为 a 波阻断 （alpha block )。（3 波的频率为 I 4 ~ 30 Hz ，幅度为 5 〜 
20 pLV o 在额叶和顶叶较显著，是新皮层处于紧张活动状态的标忐。0波的频率力 4 幅度 

为100 〜 1500，是成年人困倦时的主要脑电活动表现，可在颞叶和顶叶记录到。 S 波的频率为 
0, 5〜 3 Hz , 幅度为20 ~200 puV ， S 波常出现在成人入睡后，或处于极度疲劳或麻醉时，在颞叶和枕 
叶比较明显。此外，在觉醒并专注于某一事时，常可见一种频率较 P 波更高的7波，其频率为 
30 〜 80 Hz ， 波幅范围 不定; 而在睡眠时还可出现另一些波形较为特殊的正常脑电波，如驼峰波 、 a 
波、 X 波、 K - 复合波、 JX 波等。 

2. 脑电波形的变动 一 般情况卜\频率较低的脑电波幅度较大，而频率较高的脑电波幅度 
较小。脑电波形可因记录部位及人体所处状态不同而有明显差异。在睡眠时脑电波呈髙幅慢 
-波，称为脑电的同步化 （ syiielironization ) ，而在觉醒时呈低幅快波，称为脑电的去同步化（ cksyn - 

clironization ) 。 

人在安静状态下，脑电图的主要波形可随年龄而发生改变。在婴儿期，可见到 P 样快波活 
动，而在枕叶却常记录到 0.5 〜 2 Hz 的慢波。在整个儿童期，枕叶的慢波逐渐加快 7 在幼儿期一 
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图 9-61 脑电图记录方法与正常脑电图波取 
I、n :引导电极放置位置（分别为枕叶和额叶）；匕无关电极放置位置（耳郭) 


般常可见到 e 样波形，到靑春期开始时才出现成人型 a 波。另外，在不同生理情况下脑电波也 
可发生改变，如在血糖、体温和糖皮质激素处于低水平，以及当动脉血 p co 2 处于高水平时, a 波 
的频率减慢;反之，则 a 波频率加快。 


在临床上，癫痫患者或皮层有占位病变（如脑瘤等）的患者，其脑电波可出现棘波（频率高于 
12-5 tfe ， 幅度 50~150|_ tV ， 升支和降支均极陡峭)、尖波（频率为5 〜 12. 5 IIz ， 幅度为100 -200[ xV , 
升支极陡，波顶较钝，降支较缓）、棘慢综合波（在棘波后紧随一个慢波或次序相反，慢波频率为 
2 ~5 Hz , 波幅为100 -200PV) 等变化。因此，可根据脑电波的改变特征，并结合临床资料，用于 
肿瘤发生部位或癫痫等疾病的判断。 


3. 脑电波形成的机制脑电波的节律比神经元的动作电位慢得多，但和神经元的突触后电 
位的时程较近似。在动物实验中观察到，应用微电极所记录的皮层 神经元 的慢突触后电位与皮 
层表面记录到的脑电波的电位变化相似，尤其在 a 波出现时。但单个神经元的微弱的突触后电 
位显然不足以引起皮层表面的电位改变，因此认为，脑电波是由大量神经元同步发生的突触后 
电位经总和后形成的，而突触后电位总和的结构基础是锥体细胞在皮层排列整齐，其顶树突相 
互平行，并垂直于皮层表面，因此其同步活动较易发生总和而形成强大的电场，从而改变皮层表 
面电位。大量皮层神经元的同步电活动则与丘脑的功能活动有关。在中等深度麻醉的动物，在 
皮层广泛区域可记录到 S 〜 12 Hz 的类似 a 波的自发脑电活动;在切断丘脑与皮层的纤维联系或 
切除丘脑后，皮层的这种类似 a 波的节律便大大减弱或 消失; 但切除皮层或切断丘脑与皮层的 
纤维联系后，丘脑髓板内核群的类似 a 波的节律仍然 存在； 以8 - 12 Hz 的频率电刺激丘脑非特 
异投射核，可在皮层引导出类似 a 波的电变化。记录丘脑髓板内核群神经元的细胞内电活动 
时，可观察到重复刺激可出现 EPSP 和 IPSP 的交替，在皮层也可见到同样节律的电位周期性变 
化，因而推测皮层电活动的同步化是由于丘脑非特异投射核的同步化 EPSP 和 [ PSP 交替出现的 
结果。以高频电刺激丘脑髓板内核群，可使皮层中类似 a 波的节律变为去同步化快波，这可能 
就是 a 波阻断的产生机制。 

(二）皮层诱发电位 

皮层诱发电位 （evoked cortical potential ) 是指剌激感觉传人系统或脑的某一部位时，在大脑 
皮层一定部位引出的电位变化。皮层诱发电位可由刺激感受器、感觉神经或感觉传人通路的任 
何一个部位而引出。诱发电位 •般包括 土反应、次反应和后发放三部分（图 、62) 3 主反应为一 
先正后负的电位变化，在大脑皮层的投射有特定的中心区，出现在一定的潜伏期后，即与刺激有 
锁时关系。其潜伏期的长短取决于刺激部位与皮层间的距离、神经纤维的传导速度和所经过的 
突触数目等因素。主反应与感觉的特异投射系统活动有关。次反应是尾随主反应之后的扩散 
性续发反应，可见于皮层的广泛区域，与刺激无锁时关系。次反应与感觉的非特异投射系统活 
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动有关。后发放则为在主反应和次反应之后的一系列正相周期性电位波动，是非特异感觉传人 
和中间神经元引起的皮层顶树突去极化和超极化交替作用的结果。 

诱发电位的波帳较小，又发生在自发脑电 
的背景上，故常被自发脑电淹没而难以辨认出 
来。应用电子汁算机将诱发电泣叠加和平均 
处理，能使诱发电位突显出来，经叠加和平均 
处理后的电位称为平均诱发电位 （averaged e - 
voked potential ) 0 平均诱发电位目前已成为研 
究人类感觉功能、神经系统疾病、行为和心理 
活动的方法之一。临床常用的有体感诱发电 
位 (somatosensory evoked potential ， SEP ) 、听觉 
诱发电位 （ auditory evoked potential , AEP ) 和视 
觉诱发电位 （ visua 〗 evoked potential ， VEP ) 。体 
感诱发电位是指刺激一侧肢体，从对侧对应于 
大脑皮层感觉投射区位置头皮引出的电位。 

I 以短声或光照刺激-侧外耳或视网膜，分别从 
相应头皮（对应于颞叶和枕叶皮层位置）引出 
' 的电位则为听觉或视觉诱发电位。 

二 睡眠与觉醒 

睡眠 （sleep ) 与觉醒 （ wakefulness ) 是人体 
所处的两种不同状态，两者夜昼交替而形成_ 

眠-觉醒周期。人们只有在觉醒状态下才能进 
行各种体力和脑力活动，睡眠则能使人的精力 
和体力得到恢复，还能增强免疫、促进生长和 
发育、增进学习和记记能力、有助于情绪的稳 
定，因此，充足的睡眠对促进人体身心健康，保 
证人们充满活力地从事各种活动至关重要。 

(-) 睡眠的两种状态及生理意义 

睡眠是人类生存所必需，人的一生中人约 
有三分之一的时间是在睡眠中度过的。一般 
情况下，成年人每天需要睡眠7〜9小时 JL 童 

需要更多睡眠时间，新生儿需要18〜20小时，而老年人所需睡眠时间则较少。 

人在睡眠时会出现周期性的 快速眼 球运动，因此，根据睡眠过程中眼电图 （ ele — ooculogram ， 
E 0 G ) 、肌电图 （ clcctromyogram , EMG ) 和脑电图的变化观察，可将睡眠分为非快眼动睡眠 （non - 
rapid eye movement sleep , NREM sleep ) 和快眼动睡眠 〔 rapid eye movemenL sleep , REM sleep ) c 
NREM 睡眠的脑电图呈现高幅慢波，因而也称慢波睡眠 （slow wave sleep , SWS ) ，而快速眼球运动 
期间的脑电波和觉醒期的脑电波类似，表现为低幅快波，故又称快波睡眠 （fast wave FWS ) 

或异相睡眠 （paradoxical sleep ， PS ) 。 

1. 非快眼动睡眠根据脑电图的特点，可将 NREM 睡眠分为四期。 I 期为人睡期，脑电波 
表现为低幅0波和 P 波，频率比觉醒时稍低，脑电波趋于平坦。这一阶段很快过渡到 11 期。 11 
期为浅睡期，脑电波呈持续 0.5 〜 .1 秒 的睡眠 梭形波（即 or 波，是 a 波的变异，频率稍快，幅度稍 
低）及若干 k - 复合波（是 S 波和 a 波的复合）。随后，睡眠进入 HI 期，此期为中度睡眠期，脑电波 


A 



图 9-62 电刺激家兔腓总神经引发的体感诱发 
电位 ( SEP ) 

A . 刺激后0 ~ 100 ms 内的 SEP 描记，即 B 图中 
前 100 ms 的 展宽; R •刺激 后0〜 500 ms 内的 SEP 
描记，刺激后约 12 ms 出现先正（向下）后负（向 
上）的主反成，随后出现次反应，约 300 ms 后出 
现后发放。横坐标为描记时间 f 纵坐标为计算 
机数字量^为计算机叠加次数 
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中出现高幅 （ >75 jxV )5 波。当 S 波在脑电波中超过50%时 ，睡眠 进人 VI 期，即深度睡眠期。 

期和 VI 期睡眠统称为 5 睡眠,在人类，这两个时期合称为慢波睡眠，而在有些动物，所有这四期 
均称为慢波睡眠。在 NREM 睡眠中，由于感觉传入冲动很少，大脑皮层神经元活动趋向步调一 
致，脑电以频率逐渐减慢、幅度逐渐增高、、波所占比例逐渐增多为特征，表现出同步化趋势 
(图 9-63) ，故 NREM 睡眠又称同步化睡眠。在 NREM 睡眠阶段,视、听、嗅和触等感觉以及骨骼 
肌反射、、海环、呼吸和交感神经活动等均随睡眠的加深而降低，且相当 稳定; 但此斯腺垂体分泌 
生长激素则明显增多，因而 NREM 睡眠有利于体力恢复和促进生长发育。 

2. 快眼动睡眠慢波睡眠之后，脑电的 
渐进性髙幅低频的变化出现逆转，呈现与觉醒 
相似的不规则 P 波，表现为皮层活动的去同步 
化，但在行为上却表现为睡眠状态。在 REM 
睡眠期，机体的各种感觉进一步减退，肌紧张 
减弱•，交感神经活动进一步 降低； 下丘脑休温 
调节功能明显减退，表明其睡眠深度要比慢波 
睡眠更深。此外， REM 睡眠阶段尚有躯体抽 
动、眼球快速运动及血压升高、心率加快、呼吸 
快而不规则等间断的阵发性表现。若在此期 
间被唤醒 J 4% 〜95%的人将诉说正在做梦， 

但在被唤醒的人中仅有7%能回忆起梦中的情 
景。 REM 睡眠中的眼球运动和上述阵发性表 
现可能与梦境有联系 3 

REM 睡眠期间，脑内蛋白质合成加快，脑的耗氧量和血流量增多，而生长激素分泌则减少。 
REM 睡眠与幼儿神经系统的成熟和建立新的突触联系密切有关，因而能促进学习与记忆以及精 
力恢复。但是， REM 睡眠期间出现的上述阵发性表现可能与某些疾病易于在夜间发作有关，如 

哮喘、心绞痛、阻塞件肺气肿缺氧发作等常发生于夜间。 

睡眠并非由“浅睡”到“深睡”的连续过程，而是 NREM 睡眠和 REM 睡眠两个不同时相周期 
性交替的过程。入睡后，一般先进人 NREM 睡眠，由 I 期开始，随后相继过渡到 II 期睡 . 
眠，持续80 - 120分钟后转人 REM 睡眠， REM 睡眠持续 2 0 〜 30分钟后又转入 NREM 睡眠， 
NREM 睡眠和 REM 睡眠两个时相在整个睡眠过程中有4 〜 5次交替。 XREM 睡眠主要出现在前， 
半夜的睡眠中，在睡眠后期的周期中逐渐减少甚至消失，与此相反， REM 睡眠在睡眠后期的周期： 
中比例则逐渐增加（图9-64)。两个时相的睡眠均可直接转为觉醒状态，但由觉醒转为睡眠则通 
常先进人 NREM 睡眠，而 不是直 接进入 REM 睡眠。 


觉醒或 ’叫 1知* 

NREM-I 期 ^^ 


NREM-TI 期 

NREM-W 期 






图 9-63 正常成芷人非快眼动睡眠各期脑电波 
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无论是 NREM 睡眠还是 REM 睡眠，均为正常人之所需。一般成年人若持续于觉醒状 
态15〜 Ifi 小时，便可称为睡眠剥夺。当睡眠长期被剥夺后，若任其自然睡眠，则睡眠时间将明 
显增加以补偿睡眠的不足。进一步研究表明，分别在 NREM 睡眠和 REM 睡眠中被唤醒，导致 
NREM 睡眠或 REM 睡眠的剥夺，再任其&然睡眠，则两种睡眠均将出现补偿性延时。在此 M 睡 
眠被剥夺后，觉醒状态可直接进入 REM 睡眠，而不需经过 NREM 睡眠的过渡。 

(二）觉醒与陲眠的产生机制 

曾经认为，觉醒的产生和维持是大脑皮层不断接受感觉传人的结果,而睡眠则是个被动过 
程，此时感觉传入暂停或因脑疲劳而使之活动减缓。目前已发现人和动物脑内有 i 午多部位和投 
射纤维参与觉醒和睡眠的调控，它们形成促觉醒和促睡眠两个系统，并相互作用、相互制约而形 
成复杂的神经网络，调节睡眠-觉醒周期 和睡眹 不同状态的互相转化 c 所以 7 觉醒和睡眠都是主 
动过程。 

1. 与觉醒有关的脑区本章 第—节 中已述 ; 感觉的非特异投射系统接受脑千网状结构的纤 
维投射。由于网状结构是个多突触系统，神经元的联系在此高度聚合，形成复杂的神经网络，使 
各种特异感觉的传人失去专一性，因而非特异投射系统的主要功能是维持和改变大脑皮层的兴 
奋状态 ，换 言之，它具有上行唤醒作用。刺激猫的中脑网状结构可将其从睡眠中唤醒，脑电波呈 
去同步化快波;如果在中脑头端切断网状结构或选择性破坏中脑被盖中央区的网状结构，动物 
便进入持久的昏睡状态，脑电图呈同步化慢波（图9-65)。可见，觉醒的产生与脑千 N 状结构的 
活动有关，故称之为网状结构上行激动系统 (ascemiing reticular activating system )。 另一方面，大 
脑皮层感觉运动区（见前文〉、额叶、眶回、扣带回、颞上回、海马、杏仁核和下丘脑等部位也有下 
行纤维到达网状结构并使之兴奋。网状结构是个多递质系统，已知网状结构屮大多数神经元上 
行和下行纤维的递质是谷氨酸。许多麻醉药（如巴比妥类）都是通过阻断谷氨酸能系统而发挥 
作用的。静脉注射阿托品也能阻断脑干网状结构对脑电的唤醒作用，此外，与觉醒有关的脑区 
和投射系统还有许多，如脑桥蓝斑去甲肾上腺素能系统、低位脑千的中缝背核 5 -经色胺能系统、 
脑桥头端被盖胆碱能神经元、中脑黑质多 C 胺能系统、前脑基底部胆碱能系统、下丘踏结节乳头 
体核组胺能神经元和下丘脑外侧区的增食因子 （ omdn ) 能神经元等。而且，脑干和下丘脑内与 
觉醒有关的脑区之间存在广泛的纤维联系，它们可能经丘脑和前脑基底部上行至大脑皮层而产 
生和维持觉醒。 



图 9-65 切断特异和非特异传导通路后猫的行为与脑电图变化 
A . 切断特异性传导通路而不损伤非特异性传导通路的猶，处于觉醒状 
态，，为其脑 电图； B . 切断非特异性传导通路的猫，处于昏睡状态，&为 
其脑电图 
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另外，在动物实验中还观察到行为觉醒和脑电觉醒分离的现象。行为觉醒 （bdavioral arous - 
al ) 表现为对环境的突然改变有探究行为，而脑电觉醒 （electroencephalographic arousal ) 则不一定 
有探究行为，但脑电呈去同步化快波。静脉注射阿托品阻断脑干网状结构胆碱能系统的活动 
后，动物脑电呈同步化慢波，但在行为上并不表现为睡眠;单纯破坏中脑黑质多巴胺能系统后， 
动物对环境的突然改变不再有探究行为，但脑电仍可出现快波。可见，行为觉醒可能与黑质多 
巴胺能系统的功能有关。这与帕金森病患者缺乏行为觉醒的表现是一致的。 

2 . 与睡眠有关的脑区 

(1) 促进 NREM 睡眠的脑区 ：脑内 存在多个促进 NREM 睡眠的部位，其中最重要的是视前区 
腹外侧部 （ventrolateral preoptic area ， VLPO ) 。由觉醒进入 NREM 睡眠后 ， VLPO 神经兀放电频韦 
增高，且细胞原癌基因 c ' fbs 表达增加（表示此时处于活动状态 ） D VLPO 内存在大 董促睡 眠神经 
元，它们发出的纤维投射到脑内多个与觉醒有关的部位，如蓝斑去甲肾上腺素能神经元、中缝背 
核5■•轻色胺能神经元、脑桥头端被盖胆碱能祌经元、下丘脑结节乳头体核组胺能神经兀等， 

P0 投射纤维的主要递质是 7 -氨棊丁酸，通过对促觉醒脑区活动的抑制，促进觉醒向睡眠转化， 
产生 NREM 睡眠。有研究表明,视交叉 卜_ 核有纤维通过其他核团中继后投射到下丘脑外侧部的 
增食因子能神经元和 VLPO , 将昼夜节律的信息传递给与促觉醒和促睡眠脑区，调节觉醒与睡眠 
的相互转换。此外，促进 NREM 睡眠的脑区还有位于延髓网状结构的脑干促眠区（也称上行抑 
制系统 ， ascending inhibitory system ) ;位于下丘脑后部、丘脑髓板内核群邻旁区和丘脑刖核的间 
脑促 眠区； 以及位丁下丘脑或前脑视前区和 Broca 斜带区的前脑基底部促眠区。对脑干和间脑 
促眠区施以低频电刺激可引起 NREM 睡眠，而施以高频电刺激则引萄觉醒;而在前脑促眠区无 
论施加低频或髙频刺激均将引起 NREM 睡眠的发生。 

(2) 促进快眼动睡眠的脑 区:位 于桥脑头端被盖外侧区的胆碱能神经元在 REM 睡眠的启动 
中起重要作用，这些神经元称为 REM 睡眠启动 （ REM - on ) 神经元，其电活动在觉醒吋停止，而在 
REM 睡眠期间则明显增加。它们不仅能引起脑电发生去同步化快波，还能激发桥脑网状结构、 

外侧膝状体和枕叶皮层出现一种棘波，称为脑桥-外侧膝状体•枕叶锋电位（口 01 ^ - # 11 ^ 1110 - 00- 
cipital spike ) ,简称 PGO 锋电位 （ PCX ) spike )。 PGO 锋电位是 REM 睡眠的启动因素，它一方面通 
过视觉中枢产生快速眼球运动，另一方面通过传出纤维兴奋延髓巨细胞核，再经网状脊髓腹外 
侧朿兴奋脊髓的抑制性神经元，引起四肢肌肉松弛和放电停止。在猶脑桥被盖以上横切脑干 
后，动物仍能维持正常的 REM 睡眠，包括睡眠期的眼球快速运动和肌紧张消失，但如果毁损脑 
桥头端被盖及其邻近部位，则 REM 睡眠随即消失。此外，蓝斑的去甲肾上腺素能神经元和中缝 
背核的5-羟色胺神经元既能启动和维持觉醒，也可终止 REM 睡眠，因而称为 REM 睡眠关闭 
( REM - dT ) 祌经元，它们在觉醒时放电频率较高，在转为 NREM 睡眠时放电明显减少，而转为 
REM 睡眠时则放电停止。因此， KKM 睡眠的发生和维持可能受控于 REM - off 神经元和 REM-on 
神经元之间的相互作用。 

3. 调节觉醒与睡眼的内源性物质除中枢有关神经递质（见前文）外，己知的调节觉醒与 i 
睡眠的内源性物质有几十种，以下仅介绍几种主要的内源性促眠物质。 

(1) 腺苷 :脑内 腺苷的含量随脑组织代谢水平的不同而发生变化，在觉醒时腺苷的含量随觉 
醒时间的延长而升高，高水平的腺苷可促睡眠，而在睡眠期其含量随睡眠时间的延长 
而降低，由此引发觉醒。已有众多实验证实腺苷具有促眠作用，如剥夺睡眠可明显提高大鼠和 i 
猫前脑基底部、皮层和海马等处的腺苷水平，尤以前脑基底部为著，这对维持睡眠稳定状态具有 
重要 意义; 咖啡因能增强觉醒也是通过阻断腺苷受体而实现的。腺苷的促眠作用一是通过腺昔 
A ) 受体抑制前脑基底部的胆碱能神经元而抑制觉醒;二是通过作用于 VLP 0 的 腺苷冬 受体，激 
活 VLPO 内 7 -氨基丁酸能神经元，通过抑制多个促觉醒脑区的活动，尤其是抑制下丘脑乳头体 

核组胺的释放，从而促进_眠。 i 
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( 2 ) 前列腺素 D 2: 前列腺素0 2 (?00 2 )是目前已知的重要内源性促眠物质。它是由前列腺 
素 H 2 ( PGH 2 ) 经前列腺索 D 合成酶的作用而形成.抑制前列腺素 D 合成酶可导致睡眠减少。 
PGD 2 在脑脊液中的浓度呈日节律变化，与睡眠-觉醒周期一致，并可随剥夺睡眠时间的延长而 
增高。 PGD 2 可通过影响腺苷的释放而促进睡眠。 

(3) 生长激 萦：生 长激素的释放发生于 NREM 睡眠时相，因此 iNREM 睡眠具有促进机体生长 
和体力恢复的作用，而生长激素的释放又能增强脑电的慢波活动，促进 NRE.M 睡眠。 生长激素 


释放激素和生长抑素不仅通过影响生长激素的释放而参与睡眠的调节，也能直接影响睡眠 o 生 
长激素释放激素及其 mRNA 随昼夜节律而变化，且在剥夺睡眠后增加。脑室内注射生 K 激素释 
放激素可增加 NREM 睡眠，同时也能增加 KEM 睡眠，而脑室内注射生长激素释放激素的抗体则 


引起相反的结果。 

此外，一些细胞因子乜参与睡眠的调节.如白细胞介素-1、千扰素和肿瘤坏死因子等均可增 
加 NREM 睡眠。此夕卜，还发现多种促眠因子 （sleep promoting factor) 在睡眠调节中的作用。如催 
眠毒素 （ hypnotoxin) 是从剥夺睡眠 150-293 小时的狗脑中提取出的一种内源性促眠物质。 S 因 
子 (factorS) 是从剥夺睡眠山羊的脑脊液中提取出的一种肽类物质，如果将剥夺睡眠山羊的脑脊 
液注入大鼠 3 也能使大鼠进入睡眠状态。从刺激家兔 F ?. 脑髓板内核群而致眠的家兔静脉血中对 
提取出一种称为 S 促眠肽 （delta sleep inducing peptide) ；% 9 肽，它可促进 NREM 睡眠并使脑电图 


I 出现&波。 

I 


第六节脑的高级功能 


一、 学习和记忆 

学习 （ leammg ) 指人和动物从外界环境获取新信息的过程，记忆 （ memory ) 指大腕将获取的 
信息迸行编码、储存及提取的过程 c 学七和记忆是两个密不可分的动态过程。学习是记忆的前 
提，而记忆是学习的结果。学习和记忆是脑的高级功能，是一切认知活动的基础。 

C -) 学习的形式 

学习有两种形式，即非联合型学习 （nonassociative learning ) 和联合型学习 （associative learn ¬ 
ing ) ，前者比较简单，后者则相对复杂。 

1. 非联合型学习 这形式的学习不需耍在两种刺激或刺激与反应之间建立联系，只要单一 
刺激的重复进行即可产生。习惯化和敏感化（见本章第一节）就属于非联合型学习。例如，一种 
单调的声音持续存在，便不再引起人们产生探究反射，通过习惯化使人们能避免对许多无意义 
信息的 应答; 而创伤部位即使一个轻微的刺激，如伤 a 被触摸一下也将引起明显的疼痛，通过敏 
感化则有助于人们注意避开伤害性刺激。 

2 . 联合型学习这种形式的学习是两种刺激或一种行力与一神刺激之间在时间上很接近 
地重复发生，最后在脑内逐渐形成联系的过程。人类的学习方式多数是联合型学习，如条件反 
射的建立和消退。条件反射是在非条件反射的基础上 r 在大脑皮层参与下建立起来的高级反射 
活动。 

(1) 经典条件反射：经典条件反射 （classical conditioning ) 是在 20 世纪初由俄国生理学家 
Pavlov 首先发现的，也称为巴甫洛夫反射。给狗喂食会引起唾液分泌，这是非条件反射，食物就 
是非条件剌激 （unconditioned stimulus , US ) ;而给狗以铃声刺激则不会引起唾液分泌，因为铃声 
与进食无关，是无关刺激。但如果每次给狗喂食前都先出现铃声，然后再给食物，两者多次结合 
后，单独给予铃声刺激，狗也会分泌唾液。此时，铃声已成为进食的信号，即由无关刺激转变为 
条件刺激 （conditioned stimulus , CS ) 0 这种由条件刺激引起的反射性唾液分泌称为条件反射。 
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因此，条件反射的形成是条件刺激与非条件刺激在时间上反复多次结合、经过后天的学习而建 
立起来的。这种无关刺激与非条件刺激反复结合的过程称为强化 （ reinforcement) 。 经典条件反 
射的建立使动物习得/两个刺激间的联系 7 即条件刺激的出现预示着非条件刺激即将到来°虽 
然在理论 h 任何无关刺激与非条件刺激反复结合，都可以形成条件 反射。 但实验表明，非条件 
刺激如不能激活奖赏系统或惩罚系统引起愉快或痛苦的情绪活动，条件反射将很难建立。上迷 
经典条件反射建立后如不反复强化，形成的条件反射就会逐渐减弱，甚至消失，这个过程称^条 
件反射的消退 （⑸ thicticm )。 消退并不是条件反射的简单丧失，而是一个新的学习过，。也就是 
说，条件反射的消退使动物习得了两个刺激间新的联系，即条件刺激的出现不再预示着非条件 


刺激即将到来，或条件刺激的出现预示着非条件刺激不会到来° 

⑵操作式条件反 射:操 作式条件反射（叩 conditioning ) 是受意志控制的、一种更为复 
杂的条件反射，它要求人或动物必须完成某种动作或操作，并在此操作基础上建立条件反射。 
操作式条件反射的经典动物实验是先训练动物学会主动踩动杠杆而获取食物，然后以灯光作为 
条件刺激,要求动物在灯光信号出现后必须踩动杠杆才能得到食物 ，从而 建立起条件反射。这 
类条件反射的特点是，动物必须通过自己完成某种动作或操作后才能得到强化，故称为“操作 
式，，条件反射。以得到食物或水作为奖赏而完成的操作式条件反射，是一种趋向性条件反射 
(conditioned appruacli reflex ) 0 相反，如果动物踩杠杆获得的是伤害性刺激如电击，它们将为逃 
避惩罚而不去踩杠杆，形成抑制性条件反射，称为回避性条件反射 （ c ° uditioned 


avoidance reflex ) r 

(二） 记忆的形式 • 

记忆的分类有多种，根据记忆储存和提取方式可将记忆分为陈述性记忆和非陈述性记忆； 
根据记忆保留的时间长短可将记忆分为短时程记忆和长时程记忆。 

1. 陈述性记忆和非陈述性记忆 

( 1 ) 陈述件记忆 :陈述 性记忆 (declarative memory )指与特定的时间 '地点和任务有关的事头 
或事件的记忆。陈述性记忆与意识有关，能用语言表述出来，或作为影像形式保持在记忆中。 

日常所说的记忆，通常是指陈述性记忆。陈述性记忆的形成依赖于海马、内侧颞叶等^区 3 陈 
述性记忆又耐 分为情 景式记忆 （ episodic memory ) 和语义 式记忆 （semantic memory ) 0 刖者是对 

一件具体事物或一个场面的 记忆; 后者则是对文字和语言等的记忆。 

( 2 ) 非陈述性记忆:非陈述性记忆 (nondeclarative memory ) 指对一系列规律性操作程序的记 
忆，是一.种下意识的感知及反射，又称为反射性记忆。非陈述性记忆只通过一系列行为动作来 
表达，与意识无关，也不涉及海马等脑区，不容易遗忘。例如弹钢琴、做连贯的体操动作等技巧 
性操作的完成依赖于非陈述性记忆。 

陈述 ^(4 和非陈述性记忆可同时参与学习记忆的过程，并且两种记忆可相互转化，如从开始 
学驾驶到熟练驾驶的过程，即是记忆由陈述性转化为非陈述性的过程。 

2 . 短时程记忆和长时程记忆 ^ 

( 1 ) 短时程记忆 :短时 程记忆 （short - term memory ) 的特点是保存时间短，仅几秒到几分钟， 

'容易受干扰，不稳定，记忆容量有限&短时程记忆可有多种表现形式，如对影像的视觉瞬间记忆 
称为影像记忆 （icomc memory ) ，对执行某些认知行为过程中的一种暂时的信息储存称为工作记 
working memoiy ) 或操作记忆 (—rant memory ) ，它需要对时间上分离的信息加以整合，如在 

房间内搜寻遗失物品时的紐暂记忆。 

(2) 长时程记忆 :长时 程记忆（1哪 -term memory ) 的特点是保留时冋长，可持续几小时，几 
天或几年。有些记忆甚至可保持终生，称为永久记忆卜細咖 raemcr >， 长时程记忆的形成是在 
海马和其他脑区内对信息进行分级加工处理的动态过程。短时程记忆可向长时程记忆转化，促 
进转化的因素是反复运用和强化。人类的长时程记忆是一个庞大而持久的储存系统，其容量几 


笔记 
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j 乎没有限度。 

(三）人类的记忆过程和遗忘 

1. 人类的记忆过程人类的记忆过程可以细分成四个阶段（图9-66)，即感觉性记忆、第一 
；级记忆、第二级记忆和第三级记忆^前两个阶段相当于短时程记忆，后两个阶段相当于长时程 
| 记忆。感觉性记忆是指由感觉系统获取的外界信息在脑内感觉区短暂储存的过程，这个阶段一 
般不超过1秒。没有进行加工处理的记忆信息会很快消失，人们往往感觉不到。这神记忆大多 
属十视觉和听觉的记忆。反之，如果大脑将上述传入信息进行加工，把不连贯的、先后传人的信 
I 息进行整合，感觉记忆就进入第-级记忆阶段。第一级记忆保留的时间仍然很短暂.从数秒到 
；数分钟 Q 储存在感觉通路中的信息大部分会迅速消退，只有小部分信息经过反复运用、强化，得 
!以在第一级记忆中循环，从而延长其停留的时间，并转人第二级记忆。在第二级记忆中，储存的 
| 信息可因先前的或后来的信息千扰而造成遗忘 （ i° se memor y ) 。有些记忆 ，如自 己的名子和母 
天都在操作的手艺等，通过长年累月的运用则不易遗忘，这一类记忆储存在第三级记忆中，成为 
永久记忆。 


“ 信 息流" 的中断 
( 由于顺行性遗忘症 ) 



0 0 {} ^ 

遗忘 遗忘 遗忘 司能不遗忘 

消退和熄灭（新的信息代替旧的）（前活动性和 

后活动性十扰） 

图 9-66 从感觉性记忆至第三级记忆的信息流示意图 
图示在每一级记忆内储存的持续时间以及遗忘的可能机制，只有—部分的储存材料能够 
到达最稳定的记忆之中 ，踅习 （运用）使得从笫一级记忆转人第一级记忆更为容易 

2 .遗忘遗忘是指部分或完全失去记忆和再认的能力。大脑可通过感官系统接受来自外 
界的大量信息，但只有少量信息能被保留在记忆中，大部分信息都被遗忘广。因此，遗忘是一种 
不可避免的生理现象。遗忘在学习后即刻开始，在感觉性记忆和第一级记忆阶段，遗忘的速率 
很快，以后逐渐减慢。遗忘并不意味记忆痕迹（⑽ mory trace) 的完全消失，例如复习已经遗忘的 
:信息比学习新的知识容易得多。产生遗忘的 主要原 因是条件剌激久不强 化而引 起反射的消退； 
另一个原因是后来信息的千扰。 

临床上把由于臌疾患引起的记彳乙障碍称为遗忘症 （ amnesia ) ，分为顺行性遗忘症 （ 仙 tero_ 
grade amnesia) 和逆行性遗忘症 （ retrograde amnesia) 两神。 顺行性遗忘症指患者不能再形成新$ 
记忆，而已形成的记忆则不受影响，多见于慢性酒精中毒患者。脑自然衰老最早出现的症状 
就是记忆功能减退，主要表现为新近记忆和短时记忆障碍，对学习新事物感到困难，但对早年 
经历的记忆却保持完好。海马和颞叶皮层损伤所引起的记忆功能障碍也属于此类。其发生 
机制与信息不能从第一级记忆转入第二级记忆有关。逆行性遗忘症是指患者不能回忆发生 
记忆障碍之前一段时间的经历，但仍可形成新的记忆。一些非特异性脑疾患（如脑震荡、电击 
等）和麻醉均可引起逆行性遗忘。其发生机制可能是由于第二级记忆发生紊乱’而第三级记 
忆却不受影响。遗忘症患者由于发病原因不同，其非陈述性记忆和陈述性记忆的紊乱可有不 

I 同的表现。 



























第九章神经系统的功能_ 

(四）学习和记忆的机制 

L 参与学习和记忆的脑区迄今为止，有关学习记忆的机制仍不十分清楚，但众多证据表 
明，学习和记忆在脑内有一定的功能定位。首先，临床观察发现一些脑区参与学习记忆活动。 
例如， 内侧颗 叶（ medial temporal lobe ) 对陈述性记忆的形成极为重要。纹状体参与某些操作技巧 
的学习，而小脑则参与运动技能的学习。前额叶协调短期记忆的形成，加工后的信息转移至海 
马，海马在 K 时记忆的形成中起卜分重要的作用，海马受损则短时记忆不能转变为长时记忆。 
近年来由于正电子发射断层扫描 （positron emission tomography , PET ) 和功能性磁共振成像 （ fcnc - 
tional magnetic resonance imaging ， MM ) 及其相关技术的应用，极大地推动了与学习和记忆密切 
相关的功能性脑区的定位研究。目前已知中枢神经系统有多个脑区参与学习和记忆过程，包括 
大脑皮层联络区、海马及其邻近结构、杏仁核、丘脑及脑干网状结构等。这些脑区相互间有着密 
切的神经联系，它们往往同时活动、共同参与学习和记忆过程 3 如短时程陈述性记忆的形成需 
要大脑皮层联络区及海马回路的参与，而非陈述性记忆主要由大脑皮层-纹状体系统、小脑、脑 
干等中枢部位来完成。 

2. 突触的可塑性各种感觉信息沿不同的途径传入中枢后，引起学习和记忆相关脑区大量 
神经元同时活动。由于中枢神经元之间的环路联系，即使神经环路中的传人冲动已经中断，但 
传出神经元的活动并不立刻消失，即出现神经元活动的后发放，这吋能是感觉性^己忆的基础。 
通过神经元之间形成的环路联系（如海马环路），可使传入信息在神经环路中往复运行，记忆从 
而可以保存较长的时间。 

突触可塑性是学习和记忆的生理学基础。突触结构（如新突触形成、已有突触体积变 
大等）和生理功能的改变（通道敏感性的变化、受体数目的变化等）都可以引起其传递效能 
的改变。根据这一可塑性变化维持时间的长短，分为短时程改变和长时程改变。突触效能 
的短时程改变包括突触易化、突触压抑、强直后增强、增高等形式。这些改:变都与突触活动 
时 Ca 2 + 在突触前神经元胞体及末梢内积聚以及随后的离去密不可分。长时程改变包括长 
时程增强 （LTP ) 和长时程压抑 （LTD ) 两种形式^在中枢神经系统的多个脑区，重复刺激 
能产生 LTP 或者 LTD 。 LTP 由突触后神经元内 Ca 2+ & 度升高 所致。 （：& 2+ 浓度升髙可启动 
胞内一系列第二信使反应，从而募集更多的受体进人突触后膜，并增加受体的敏感性。 
LTD 则由突触后 Ca 2 + 浓度轻度增高而引起，最终使突触后受体数目减少和受体敏感性降 
低所致（详见本章第一节）。突触前机制也参与 LTP 和 LTD 。 LTP 和 LTD 被认为是各种形 
式的学习和记忆形成的物质基础 。 

3. 脑内蛋白质和递质的合成从神经生物化学的角度来看，较长时间的记忆必然与脑内的 
物质代谢有关，尤其是与脑内蛋白质的合成有关。动物实验证明，在每次学习训练前或训练后 
的5分钟内，给予阻断蛋白质合成的药物，则长时程记忆不能建立。如在训练完成4小时后给予 
这种干预，则 不影响 长时程记忆的形成。这个观察结果表明，蛋白质的合成是学习记忆过程中 
必不可少的物质基础。离体脑片实验表明，维持时间在3小时以上的长时程 LTP ( L - LTP ) 依赖 
于蛋白质的合成。此外，学习和记忆也与脑内某些递质含量的变化有关，包括乙酰胆碱、去甲贤 
上腺素、谷氨酸、 GABA 以及血管升压素和脑啡肽等 。 

4. 形态学改变持久性记忆还可能与脑内新的突触联系的建立有关。在动物实验中观察 
到，生活在复杂环境中的大鼠其大脑皮层比生活在简单环境中的大鼠要厚，这说明学习记忆活 
动多的大鼠，其大脑皮层发达，突触的联系多 3 

(五） 阿尔茨海默病与学习记忆障碍 

阿尔茨海默 病 （ Alzheimer disease , AD ) 又称老年性痴呆 （ dementia ) ，多发于 65 岁以上的 
老年人。临床表现为进行性的认知和记 fc 功能障碍。大脑皮•层■及皮层下脑区神经元及突 
触的丟失是 AD 典型的神经病理学改变。受累颞叶、顶叶、部分额叶及扣带回皮层弥漫性 
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萎缩，显微镜下清晰可见淀粉样斑決 （ am yloid plaques ) 和神经原纤维结 。 p - 淀粉祥多肽及 
细胞残片等沉积在神经元周围形成不可溶的斑块，而过度磷酸化的微管联络蛋白 （ tau 蛋 
白）在细胞内异常聚积而形成神经原纤维结 a AD 的发病机制目前仍不清楚。目前公认的 
发病机制假设主要包括乙疏胆碱合成减少假说 、 p - 淀粉样多欣沉积假设和 tau 蛋白弁常 
聚积假设等；另有1% - 5 % 的病例发病与遗传因素相关。由于发病机制不清，虽然目前 
正在或已进行的旨在尝试治疗 AD 的临床试验有上千种，但其疗效并不显著（见网络增 
值服务）。 


二、语言■其他认知功能 

(-) 优势半球和一测优势 

语言是人类相互交流思想和传递信息的丄具。语言中枢所在的大脑半球称为优势半球 
(darninanl hemisphere ) 0 在人类，两侧大脑半球的功能是不对等的，习惯使用右手的成年人，其 
语言活动中枢主耍在左侧大脑皮层 D 这种一侧优势 （laterality of cerebral dominance ) 的现象仅见 
于人类，与人类习惯使用右手有关。一侧优势现象虽与遗传有关，但主要是在后天生活中逐步 
形成的。人类的左侧优势自10 ~ 12岁起逐步建立，如果在成年后左侧半球受损，将很难在右侧 
皮层再建语言中枢。 

左侧大脑皮层在语言功能活动上占优势，并不意味着右侧半球不重要。右侧半球在非语词 
性的认知功能上占优势，如对空间辨认、深度知觉、触-压觉认识、图像视觉认识、音乐欣赏等。 
但是，这种优势是相对的，因为左侧半球也有一定的非语词性认知功能，而右侧半球同样具有一 
定的简单的语词活动功能。 

左侧大脑皮层的许多部位与语言功能相关。位于中央前回底部前方的 Broca 区与说话有 
关，位于颞 h 回后端的 Wernicke 区与听觉、视觉信息的理解相关。这两个语言功能区之间通过 
弓状束联系在语言的加工过程中发挥作用。 Bmca 区能把来自 Wernicke 区的信息处理为相应的 
发声形式，然后投射到运动皮层，引发唇、舌、喉的运动。图9_6 7 显示了当人们看到某一物钵并 
说出该物体名称时，整个信号传递过程的顺序。 Wernicke 区后方的角回可将阅读文字形式转变 
为 Wernicke 区所能接受的听觉文字形式。 



图 9-67 语言中枢传送和处理视觉传入信息的有关脑区和纟=维栽系不意图 
看见某一物体后到能说出其名称时的语言信息传送路径(按图中 H 的顺序进行) 
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(二）大脑皮层的语言中枢 

大脑皮层不同的浯言功能区损伤后，可引起相应的语言功能障碍（图 9 _ 68 )。颞上回后 
部的损伤可引起感觉失语症 （sensory aphasia ) ，患者 能讲话及书写 T 也能看懂文字，但 听不懂 
别人的谈话、因此不能冋答别人的问题。事实上，患者能听到别人的发音，但是听不懂说话的 
含义。 Broca 区的损伤可致运动失语症 （motor aphasia ) ，患者能看懂文字，也能听懂别人的说 
话，但自己却不会讲话，失去语词的组织搭配能力，不能用语词进行口头表达，但与发音有关 
的肌肉并不麻痹。角0受损的患者可产生失读症 （ alexia ) ，患者看不懂文字，但其视觉并无损 
害，其他语言功能活动均仍健全。损伤额中回后部接近屮央前回手部代表区的部位，则患者 
虽能听懂别人的说话，能看懂文字，自己也会讲话，但不会书写；然而，其手部的其他运动功能 
并无缺陷，这种情况称为失写症 Ugraphia ) D 损伤左侧颞叶后部或 Wernicke 区可引起流畅 
失语症 (.fluenL aphasia ) ,患者说话正常，右时说话过度，但言不达意，言语中充满杂乱语和 
自创同，对别人的说话和文字的理解能力也有明显缺陷。还有一种流檢失语症，表现为患 
者对语言的输出和理解都正常，仅是对部分词不能很好地组织或想不起来，这种失语症称 
为传导性失语症 （conduction aphasia ) 。临床上，严重的失语症可问时出现多种吾曰功胃巨活 

动的障碍。 

书写语言中植 



(三） 大脑皮层的其他认知功能 

大脑皮层除语言功能外，还有许多其他认知功能。如前额叶皮层参与短时程情景式记忆和 
情绪活动，颞叶联络皮层可能参与听、视觉的记忆，而顶叶联络皮层则可能参与精纽躯体感觉和 
空间深度感觉的学习等。例如，右侧顶叶损伤的患者常表现为穿衣失用症 （ a P raxia ) ，患者虽然 
没有肌肉麻痹，但穿衣困难。右侧大脑皮层顶叶、枕叶及颞叶结合部损伤的患者常分不清左右 
侧，穿衣困难，不能绘制图表。额顶部损 伤的患 者常有计算能力缺陷，出现失算症 （ acalculia)3 
右侧顯中叶损伤常引起患者视觉认知障碍 7 患者不能分辨他人面貌，有的甚至不认识镜子里自 
己的面部，只能根据语音来辨认熟人，称为面容失认症 （ prosopagnosia ) 。 

(四） 两侧大脑皮层功能的相关 

人类的两侧大脑皮层在功能上出现互补性专门化的分化，但并不互相隔绝，而是能够互通 
信息，相互配合的，未经学习的一侧在一定程度上能获得另一侧皮层经过学习而获得的某种认 
知功能。例如，右手学会某种技巧动作后，左手虽未经训练，但在一定程度上也能完成该动作。 
人类大脑两半球之间的胼胝体连合纤维对完成一般感觉、视觉及双侧运动的协调功能起重要作： 

用 7 通过连合纤维 ，一 侧皮层的学习活动功能可传送到另一侧皮层。 

(朱大年金学隆赵华谢俊霞） 




















第九章神经系统的功能 


思考题 

1. 轴突外的髓鞘有何生理作用？若失去髓鞘可对神经系统功能产生什么影响？ 

2. 神经纤维有何生理功能？在维持神经元的存活及其正常功能中有何意义？ 

3. 突触传递有哪些方式？传递过程如何？受哪些因素的影响？有何实际意义？ 

4. 兴奋通过化学性突触传递与通过神经纤维传导有何异同？意义何在？ 

5. 举例说明中枢神经元联系的方式和中枢兴奋或抑制的产生机制。 

6. 视网膜在视觉信号的形成和处理中具有哪些重要作用？ 

7. 中耳和内耳受损后可出现哪些功能障碍？为什么？ 

8. 简述人们进行随意运动（如伸手准确抓住一物）过程中各级中枢所进行的 一系列 活动。 

9. 根据生理学原理，有机磷农药（胆碱酯酶抻制剂）中毒可产生哪些临床症状？为 
什么？ 

10. 下丘脑具有哪些生理功能？能否通过设计实验加以证明？ 

11. 为什么说睡眠对人类有重要意义？能否通过设计实验加以证明？ 

12. 为什么说突触可塑性在人类学习和记忆中具有重要意义？ 
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内分泌系统是机体的功能调节系统，通过分泌各种激素发布调节信息，全面调控与个体生 
存密切相关的基础功能活动，如维护组织细胞的新陈代谢，调节生长、发育、生殖及衰老过程等。 
内分泌系统与神经系统、免疫系统的调节功能相辅相成，组成神经-内分泌-免疫调节网络（见网 
络增值服务），分别从不同的方面调节和维持机休的内环境稳态。 

第一节内分泌与激素 

一、内分泌与内分泌系统 


(一） 内分泌 

分泌是腺上皮组织的基本功能，其分泌表现两种方式。外分泌（极 ocriiie ) 是腺泡细胞产 
生的 物质通过导管分泌到体内管腔或休外的分泌形式，如胰腺等消化腺将消化液分泌到消化 
管腔内发挥作用 ，汗 腺将汗液分泌到体外，这些腺体统称外分泌腺。内分泌 （ endocrine) 是指 
腺细胞将所产生的物质，即激素直接分泌到体液中，并以血液等体液为媒介对靶细胞产生调 
节效应的一种分泌形式，而具有这种功能的细胞称为内分泌细胞 （erukcrine cell )。 典型的内 
分泌细胞集 中位于垂体、甲状腺、甲状 旁腺、 肾上腺 、胰 岛等，形成内分泌腺 （endocrine gland )。 
内分泌腺体的分泌过程不需要类似外分泌腺的导管结构，因此也称无管腺。此外，神经元、心 
肌、血管内皮、肝、肾、脂肪细胞等以及免疫细胞等非典型的内分泌细胞也可产生激素。表面 
看是一种分泌形式，伸就其作用内涵，内分泌其实是机体通过分泌激素发布调节信息的整合 
性功能活动。 

激素 （ hormone) 是由内分泌腺或器官组织的内分泌细胞所合成与分泌，以体液为媒介，在细 
胞之间递送调节信息的高效能生物活性物质。经典概念认为，激素通过血流将所携带的调节信 
息递送至机体远处的靶细胞，实现长距细胞通讯，因此内分泌也称远距分泌 （ tekcrine 或血分泌， 
hemocrine) 。 但现代研究表明，充当远程信使不再是激素传输调节信息的唯一途径，还存在旁分 
泌 （paracrine ) 、神经分泌 （neurocrine 或 neurosecretion ) 、自分泌 （ autocrine ) 甚至内在分泌 （ intrac- 
rine) 和腔分泌 （ soHnocrine) 等短距细胞通讯方式（图 10-lh 就细胞通讯时言，激素与其他非内 
分泌细胞所分泌的生物活性物质，如神经元释放的神经递质，免疫细胞分泌的细胞因子等同为 
传讯分子 ( signaling molecular) ，在调节活动中充当化学信使的基本属性并无本质差异，它们之间 
的界限也并不像过去那样地绝对。如 TRH 可视为神经激素，也可看作神经递质，所以也像其他 
类似物质一样，可被归入神经钛。 

多数内分泌细胞通常只分泌一种激素，但也有少数可合成和分泌一种以上激素，如腺垂体 
的促性線激素细胞可分泌卵泡刺激萦和黄体生成素。同一内分泌腺可以合成和分泌多种激素， 
如腺垂体；同一种激素又可由多部位组织细胞合成和分泌，如生长抑素分别可在下丘脑、甲状 

腺、胰岛、肠黏膜等部位合成和分泌。 

(二） 内分泌系统 

内分泌系统 (endocrine system) 由经典的内分泌腺与能产生激素的功能器官及组织共同转 I 
成，是发布信息整合机体功能的调节系统。内分泌系统可感受内、外环境的刺激，最终通过作为 
化学信使的激素产生相应的调节效应。尽管激素原本含有“刺激”之意，但就整体而言，激素既 
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图 10-1 激素在细胞间递送调节信息的途径 
A . 内#泌（远距分 泌）； B . 神经 分泌; C ， 内在 分泌; D . 自 分泌; E . 旁分泌 


产生兴奋性效应，也能产生抑制性效应，根据需要从两方面整合机体功能活动，以适应多变的 
内、外环境。如血管升压素、醛固酮和心房钠尿肽都是直接调节肾泌尿功能的激素，前二者分别 
促进肾重吸收水和 Na + ，保留细胞外 液量； 而后者却产生相反的调节效应，与前二者的作用相抗 
衡，三者共同维护循环血量的相对稳定。 

内分泌系统通过激素发挥调节作甩。来源于垂体等经典内分泌腺的激素种类很有限，而来 
源于功能器官组织的激素却可达百余种（表 10-1) 3 如消化道黏膜和胎盘等部位都含有专职的 
内分泌 细胞; 脑、心、肝、腎等器官的一些细胞除自身所固有的特定功能外，述兼有内分泌功能。 
如心(肌原木通过交替地收缩与舒张实现泵血功能，推动血液循环，却还能生成心房钠尿肽等参 
与调节循环血量。 

表 10«1 激素的主要来源与化学性质 



TRH 肽类 

GnRH 肽类 

GHIH ( SS ) 肽类 

GHRH 肽类 

CRH 肽类 

PRF 肽类 

PIF 胺类/肽类 

VP ( A . DH ) 肽类 

OT 肽类 


下 丘脑 促甲状腺激素释放激素 thyrotropin- releasing hormone 

促性腺激素释放激素 gonadotropin - releasing hormone 

生长激素抑制激素 （ 生长抑素） growth hormone- inhibiting 
hormone (somatostatin) 

生长激素释放激素 growth hormone- releasing hormone 

促肾上腺皮质激素释放激素 corticotropin-releasing hoi- 
mone 

催乳素释放因子 prolactin-releasing factors 
催乳素抑制因子 prolactin- inhibiting factors 
血管升压素 (: 抗利嵌激素） vasopressin ( antidiuretic hor- 
rnone) 

缩宫素 oxyLocin 
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续表 


腺体/组织 

激素中文(英文)名称 

英文编写 

化学性质 

腺垂体 

生长激素 growth hormone , somatotropin 

GH 

肽类 


催乳素 prolactin 

PRL 

肽类 


促甲状腺激素 Ihymtropin 

TSH 

蛋 a 质类 


促肾上腺皮质激素 adrenocorticotropic hormone 

ACTH 

肽类 


卵泡 刺激素 （配子生 成素 ） follicle stimulating hormone 
(ganielogenous hormone) 

FSH 

蛋白质类 


黄体 生成素 ( 间 质细胞刺激素 ）luLdnizing hormone ( inter¬ 
stitial cell sli:nulatiii^ hurmunti) 

LH ( ICSH ) 

蛋白质类 

松果体 

褪黑素 melatonin 

MT 

胺类 


8 -精 缩宫素 vasotocin 

AVT 

肽类 

甲状腺 

甲 状腺素 thyroxine 

t 4 

胺类 


3 ， 5,3 、三碘甲腺原氨酸 3,5 ， 3、 triiodothyronine 

t 3 

胺类 


降钱素 caJcitonin 

err 

肽类 

甲状旁腺 

甲 状旁腺激素 parathyroid hormone 

PTH 

肽类 

胸腺 

胸腺素 thymosin 


肽类 

姨岛 

胰岛素 insulin 


蛋白质类 


胰高血糖素 g]ucagon 


肽类 

肾上腺皮质 

皮质醇 cortisol 


类固醇类 


酷固嗣 aldosterone 

Aid 

类固醇类 

肾上 腺髓质 

肾 卜腺素 adrenaline(epinephrine) 

Ad，E 

胺类 


去甲肾 上腺素 noradrenaline( norepinephrine) 

NA , nE 

胺类 

睾丸 


T 

类固醇类 


抑制素 inhibin 


蛋 白质类 

卵巢 

雌二醇 estradiol 

E 2 

类固醇类 


孕酮 progesterone 

p 

类固醇类 


松弛素 relaxin 


肽类 

胎盘 

缠毛膜生长激素 chorionic somatomammotropin 

cs 

肽类 


纸毛膜促性腺激素 chorionLc gonadotropin 

CG 

肽类 

心 

心房钠尿肽 atrial natriuretic peptide 

ANP 

肽类 — ] 

血管内皮 

内皮素 endothelin 

ET 

肽类 

肝 

膜岛素样生 长因子 insulin-like growth factors 

ICFs 

肽类 

肾 

钙三醇 ca!citrioi(l ,25 -二羟胆钙 化醇， 1 ,25 - .lihydroxyd.ule- 
caJciferol / 1 t 25 -二经 维生素 ， 1，25 - dihydroxy vitamin D 3 ) 

l,25(OH) 2 D 3 

冏醇类 

胃肠道 

促胰液素 secretin 


肱类 


缩 胆囊素 cholecystokinin 

CCK 

肽类 


促胃液素 gastrin 


肽类 

血浆 

血管紧张素 E angiotensin H 

Angll 

肽类 

脂肪组织 

瘦素 leptin 


肽类 

各种组织 

前列腺素 prostaglandins 

PGs 

廿烷酸 
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激素对机体整体功能的调节作用大致可归纳为以下几个方面:①维持机体稳态。激素参与 
调节水、电解质和酸碱平衡以及维持体温和血压相对稳定等过程，还直接参与应激等，与神经系 
统、免疫系统协调、互补，全面调整机体功能，适应环境变化。②调节新陈代谢。多数激素都参 
与调节组织细胞的物质中间代谢和能量代谢，维持机体的营养和能量平衡，为机体的各种生命 
活动奠定基础。③促进生长发育^促进周身组织细胞的生长、增殖、分化和成熟，参与细胞凋亡 
过程等，确保并影响各系统器官的正常生氏发育和功能活动。④调节生殖过程 。 促进生殖器官 
的正常发育成熟和生殖的全过程，维持生殖细胞的生成直到妊娠和哺乳过程，以保证个体生命 
的绵延和种系的繁衍。 

内分泌系统不仅独立地行使自己的职能，也与神经系统和免疫系统一起，共同发挥整体性 
调节功能。内分泌系统主要对机体代谢活动所致的化学刺激起反应，神经系统更多的是对物理 
性刺激起反应，而免疫系统则对生物性刺激起反应。这三个系统虽然各具独特功能，却可通过 
某些传讯分子和受体相互交联，优势互补，形成神经 -内分 泌-免 疫网络 （ neuroendocrine_lmmune 
network ) ，感受各种形式的刺激，整合信息，共同维护机体内环境稳态，为生命活动正常运转提供 

基本保障。 

二、激素的化学性质 

激素分子结构形式多样，其化学本质直接决定激素对靶细胞的作用机制。激素一般按化学 
性质可分为胺类、肽与蛋白质类和脂类（图10- 2 )。多数胺类、肽与蛋白质类激素属于亲水性激 
素，多经与靶细胞膜受体结合而产生调节 效应; 类固醇激素和甲状腺激素等亲脂性激素可直接 
进入靶细胞内发挥作用。 






类固麟（醛固醐） （皮质醇） （转 三醇 / I ，25 - 二羟维生索 D 3 ) 



COOH 


廿烷酸类 ( 前列腺素 e 2 ) 


图 10-2 激素的化学结构类型 
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(一） 胺类激素 

胺类激素 （amine hormones) 多为氨基酸的衍生物，生成过程比较简单。属于儿茶酚胺 （cate- 
cholamine) 的肾上腺素等由酪氨酸经酶修饰 而成； 甲状腺激素为由甲状腺球蛋白分子裂解而来 
的含碘酪氨酸缩 合物； 褪黑素以色氨酸为原料合成。儿茶酚胺类激素在分泌前通常储存在胞内 
分泌颗粒中，只在机体需要吋才释放。儿茶酚胺类激素水溶性强，在血液中主要以游离的形式 
存在，且在靶细胞膜受休的介导下发挥作用。儿荼酚胺类的半衰期通常只有2 ~3分钟 。 同属 
胺类激素的甲状腺激素却很特殊，它以甲状腺胶质的形式大量储存在细胞外的甲状腺滤泡腔 
I中。非常特别的是，甲状腺激素脂溶性强，在血液中99%以上与血浆蛋内 结合; 其半衰期是激素 
| 中最长的，可达7天左右，但游离甲状腺素 （T 4 ) 的半衰期仅数分钟。 

(二） 肽和蛋白质类激素 

肽与蛋白质类激素 （peptide and protein hormones ) 包括从最小的三肽分子到由近 2 00个氨 
基酸残基组成的多肽链及蛋 Q 质。这类激素种类繁多，分布广泛。遵循蛋白质合成的一般规 
律，先合成激素前体分子，再经酶切加工而生成激素，如胰岛 (3 细胞合成的前胰岛素原经裂解 
去除信号肽后成为胰岛素原，再经激素转换酶等催化为胰岛素并形成多聚体。这类激素要在 
胞内经高尔基复合体的处理，如对肽链的糖基化修饰等 7 并包装储存在囊泡中，需要时通过出 
胞方式分泌。对这类激素分泌调节的作用环节主要是在其分泌机制，而不在合成过程中。多 
；肽和蛋白质类激素属于亲水激素 （hydrophiHc hormone ) ，在血液中主要以游离的形式存在。多 
肽激索的半衰期一般为4 ~40分钟，蛋白质类激素则为 15-170 分钟^由于这类激素的分子 
量大，且具亲水性，主要通过与靶细胞膜受体结合，启动细胞内信号转导系统而引起细胞生物 
效应，而自身通常并不进入细胞 c 下丘脑、垂体、甲状旁腺、胰岛、胃肠道等部位分泌的激素大 
I 多属于此类。 

(三） 脂类激素 

脂类激素 （lipid horm _ S ) 指以脂质为原料合成的激素，主要为类固醇激素 （steroid hor ~ 
mones ) 和脂肪酸衍^牛的牛物活性廿焼酸类 （ eicosanoids ) 物质。 

1. 类固醇激素类固醇激素因其共同前体是胆固醇而得名。这类激素6个家族的典型 
代表是孕酮、醛固酮、皮质醇、睾酮、雌二醇和胆钙化醇。其中，前五种激素由肾上腺皮质或性 
腺合成与分泌，其分子结构均为17碳环戊烷多氢菲母核（四环结构）加上一些侧链分支，故也 
被形象地称为留体激素。由胆固醇合成类固醇激素的过程十分复杂，可因不同腺体细胞或同 
一腺体不同细胞中所含酶系的_异，中间产物多种多样，生物活性也不尽相同。因此，从生物 
效应看，这些激素除自身特有的作用外，也有部分交叉重叠。类固醇激素以胆固醇酯为储存 
形式和原料，边合成、边释放，所以分泌率与合成速率相当，对其分泌的调节是在合成过程中。 
类固醇激素的分子量小（约 300) ，且因属于亲脂激素 （HpopinUc hormone) ，所以血液中95%以 
上的类固醇激素与相应的运载蛋白结合而运输，这样，既可降低其脂溶性，又能避免过快经肾 
排泄而丢失 7 其半衰期在数十分钟到数小时。此类激素多直接与胞质或核受体结合引起调节 
效应。 

钙三醇 Ualcitnd) 即1，25-二羟维生素 D 3 ，由皮肤、肝和肾等器官联合合成，因其四环结构 
中的 B 环被打开，故也称固醇激素 （sterol hormones) 。 

2. 廿烷酸类廿烷酸类包括1+1花生四烯酸 （anichidonic acid ， AA ) 转化而成的前列腺素 
( prostaglandin , PG ) 、血检素类 (thromboxanes . TX ) 和白细胞三婦炎 ( leukotrienes ， LT 〉等。它们均 
可作为短程信使广泛参与细胞活动调节，也有人将其视为激素。这类物质的合成原料来源于细 
胞的膜磷脂，所以几乎所有组织细胞都能生成，它们既可通过细胞膜受体也可通过胞内受体转 
导信息。其中，前列腺素种类繁多，作用复杂，但其半衰期短，多作为局部激素或细胞内信使发 
挥其生物效应。 
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三、激素的细胞作用机制 

激素对靶细胞产生调节效应大致经历以下几个连续的 环节： ①受体识別。靶细胞受体 
先要从体液中众多化学物质中识辨出携带特定调节信息的激素。②信号转导。激素与靶 
细胞的特异受体结合，启动细胞内信号转导系统。③细胞反应激素诱导终末信号改变细 
胞固有功能，即产生调节效应。④效应终止。有多种机制终止激素所诱导的细胞生物 
反应。 

对激素作用细胞机制的被讨始终是内分泌学和生命科学中最为活跃的研究领域之一。 
Sutlierland( 1965 年）在研究肾上腺素对糖原的作用过程中，开创性地提出第二信使学说，随后 
Jesen 和 Gorski( 1968) 又提出基因表达学说。多年夹 ，两种 学说一直被用亍解释含氮类激素和类 
固醇激素作用的细胞机制。随着分子生物学研究的进展，以往关于激素作用机制的学说及理论 
不断得到修正、完善和深入。 

(-) 靶细胞的激素受体 

激素受体位于靶细胞膜或细胞内 （ 包括胞质和胞核内 h 已分离获得的激素受体都是大分子 
蛋白质。激素对靶细胞作用的实质就是通过与相应受体结合，启动靶细胞内一系列信号转导程 
序，最终改变细胞的活动状态，引起该细胞固有的生物效应。依据激素作用的机制，可将激素分 
成 I 组与 n 组两大组群（表 io -2) 0 

激素受体处于不断的更新过程中，特别是受激素水平变化的影响。 

表 10-2 以纸胞作月机制归类的部分激素 
作用机制10^ 激素实例 

I 组激素皮质醇、醛固酮、孕激素、雄激素、雌 
与胞内受体结合的激素 钙三醇、甲状腺素、三碘甲腺原氨酸 


II 组激素—— A. G 蛋白耦联受体介导作用的激素 

与膜受体结合的激素 &以 cAMP 为第二信使的激素 

促肾 h 腺皮质激素释放激襄、生长激素抑制激素 

促甲状腺激素、促肾上腺皮质激素、卵泡刺激素、黄体生成素 

胰高血糖萦、黑素细胞刺激素、促脂素 y 血管升压素 

绒毛膜促性腺激素、阿片肽、降钙素、甲状旁腺激素、血管紧张素 H、 

儿荼酚胺 （P 肾上腺素能、 a 肾丄腺素能） 
b. 以 、DG、Ca 2+ 为第二信使的激素 

促性腺激素释放激素、促甲状腺激素释放激素、血管升压素、缩 
宫素、儿荼酚胺、血管紧张素 n 、促胃液素、血小板衍生生长 
丙子 

B. 以酶联型受体介导作用的激素 

a. 以酪氨酸激酶受体介导 

胰岛素、胰岛素样生 K 因子 （〖CF- 1 JGF-2) 

血小板衍生生长因子 、上 皮生长因子、神经生长因子 

b. 以酪氨酸激酶结合型受体介导 

生长激素、催乳素、缩宫素、促红细胞生成素、瘦素 

c. 以鸟苷酸环化酶受体介导（以 cGMP 为第二信使） 

心房钠尿肽 、一 氧化氮 （ 受体在胞质） 

膜受体蛋白的胞外域含有多种糖基结构，是识别与结合激素的位点。激素分子和膜受体 
的胞外域均含有许多功能基团构成的极为复杂而又可变的立体构型。激素和受体可相互诱 
导而改变各自的构象，以适应对方，这是激音与受体发生专一性结合的基础 9 激素与受体的 

















结合力称为亲和力 （ affinity ) 。受体对激素的亲和力通常与激素的生物作用一致，但激素的类 
似物也可与受体结合，竞争性地阻碍激素与相应受体的结合，从而阻断激素产生正常的生物 
效应。亲和力还可随生理条件的变化而变化 7 如在动物性周期的不同阶段，卵巢颗粒细胞的 
卵泡刺激素受体的亲和力是变化的 c 同时，激素与受体结合时，其邻近受体的亲和力也可出 
现增高或降低的现象。此外，激素还可调节相应受体的数量。高浓度的激素 T 使相应受体数 
量减少的现象称为减衰调节（简称下调 ， down n ^ u ] atian ) ，如长期使.用大剂量胰岛素不仅导致 
相应受体的亲和力降低，而且受体的数量也减少；当减量使用胰岛素后，受体的数量和亲和力 
又可恢复。许多激素，如促甲狀腺激素、绒毛膜促性腺激素、黄体生成素、卵泡刺激素等都存 
在下调现象。相反，低浓度的激素可使相应受体数量增多的现象称为增量调节（简称上调 ， up 
regulation ) ，如催乳素、卵泡刺激素、血管紧强素等都可产生上调现象。由于激素含量对把细 
胞受体数量调节，使受体的合成与降解保持动态平衡，最终维持靶细胞对激素的敏感性与反 
应强度的相对稳定。 

(二）激緊受体介导的作用机制 

1. 膜受体后作用膜受体是一类跨膜蛋白质分子，主要有 G 蛋白耦联受体、酪氨酸激酶受 
休、酪氨酸激酶结合型受体和鸟苷酸环化酶受体等。膜受体与表 10-2 所列的 II 组激素结合，激 
活后相继通过细胞内不同的信号通路产生调节效应。 

膜受体介导的激素作用机制基于 Sutherland 所提出的第二信使学说 （second messenger hy - 
pothesis )， 该学说认 为:① 携带调节信息的激素作为第 •- •信使，先与靶细胞膜中的特异受体 结合； 
②激素与受体结合后，激活细胞内腺苷酸环 化酶; ③在 Mg 2+ 存在的条件下，腺苷酸环化酶催化 
ATP 转变成 cAMP ; ④ cAMP 作为第二信使 7 继续使胞质中无活性的蛋白激酶等下游功能蛋白质 
逐级磷酸化，最终引起细胞的生物效应（见第二章）。但也有膜受体介导的反应过程中没有明确 
的第二信使产生。 

激素经 G 蛋白耦联受体信号通路可产生核外效应和核内效应。核外效应主要为酶系的系 
列激活或抑制而调节特定代谢过程 7 如糖原的分解、脂肪的合 成等; 核内效应主要是调节基因转 
录，如通过 cAMP 反应元件结合蛋白 （ cAMP response element - binding protein , CJiEB ) 介导和调控 
基因转录，牛成新的功能蛋白等。 

激素经酪氨酸激酶受体激活后信息传递的级联反应，最终效应表现为对物质代谢、细胞生 
长、增殖和分化等过程的调节。 

激素与鸟苷酸环化酶受体结合后，通过细胞内 cGMP 浓度的变化产生调节效应。 

2 - 胞内受体后作用除经膜受体介导产生效应外，有些激萦无需膜受体介导，它们可进入 
细胞与胞内受体结合成复合物，直接充当介导靶细胞效应的信便，如类固醇激素和甲状腺激素 
等。 Jesfm 和 Gorski ( 1968) 提出的基因表达学说 （gene expression hypothesis ) 认为 7 类固醇激素进 
入细胞后，先与胞质受体结合形成激素-受体复合物，后者再进人细胞核生效，即经过两个步骤 
调节基因转录及表达，改变细胞活动，故又称二步作用原理。 

细胞内受体是指定位在细胞质或细胞核中的激素受体。现已知，即使激素受体定位在细胞 
质，最终也要转入细胞核内发挥作用，因此也视为核受体。依据作用的实质，核受体属于由激素 
调控的一大类转录因子。核受体种类繁多，包括类固醇激素受体、甲状腺激素受体、维生素 D 受 
体和维甲酸受体等。核受体多为单肽链结构,都含有共同的功能区段，在 与特定 的激素结合后 
作用于 DNA 分子的激素反应元件 （ hormone response element , HUE ) ，通过调节耙基因转录以及所 
表达的产物引起细胞生物效应。因此，产生调节效应需要较长的时间（见第二章）。 

激素作用所涉及的细胞信号转导机制十分复杂。实验已证实，有些激素可能通过多种机制 
产生不同的调节效应。例如，类固醇激素既可通过核受体影响靶细胞 DNA 的转录过程，但也可 
迅速调节神经细胞的兴奋性，后者显然是通过胞膜受体以及离子通道所引起的快速反应（数分 






钟甚至数秒），即类固醇激素的非基因组效应 （ nongenoni i c effect )。 如孕激素可与神经元膜中的 
gaba a 受体结合，影响 cr 电导等。甲状腺激素和钙三醇也可产生快速调节效应。 I 

(三）激素作闬的终止 

激素产生的调节效应只有及时终止，才能保证靶细胞不断接受新信息，适时产生精确的调 
节效能。以胰岛素为例，进餐使血糖水平升高，刺激胰岛素分泌降低血糖，如若这一作用不及时 
终 It 将发生低血糖症，危及脑功能。 

终止激素生物效应是许多环节综合作用的 结果: ①完善的激素分泌调节系统能使内分泌细 
胞适时终止分泌激素，如下丘脑-腺垂体-靶腺 轴系; ②激素与受体分离，其下游的一系列信号转 
导过程也随之终止;③通过控制细胞内某些酶活性的增强等，如磷酸二酯酶分解 CAMP 为无活性 
产物，终止细胞内信号 转导; ④激素被靶细胞内吞处理，如发牛内化，并经溶酶体酶分解 灭活； 
⑤激素在肝、肾等器官和血液循环中被降解为无活性的形式，如氧化还原、脱氨基、脱羧基、脱 
碘、甲基化或其他方式被灭活、清除。 

激素在信号转导过程中常生成一些中间产物，能及时限制自身信号转导过程。如胰岛素受 
体介导的信号转导通路中，酪氨酸蛋白磷酸酶 （ PTPase ) 是胰岛素受体的靶酶，其活化后反而可 
催化胰岛素受体去磷酸化而失活，随后的信 号分了:也 相继去磷酸化，于是信号转导终止，起到反 
馈调节作用。 

另外，还发现一种由 C ， 激活的蛋白酶——钙激活蛋白酶 （ calpain ), 它能降解受体蛋白、通 
道蛋白、蛋白激酶、转彔因子及细胞骨架蛋白等。细胞内 Ga 2+ 是介导多种激素作甩的通用传讯 
分子，其所激活的蛋白酶势必能及时中 [ h 激素的牛物效应。 

四、激素作用的一般特征 

虽然各种激素对靶细胞的调节效应不尽相同，但可表现出一些共同的作用特征。 

(一） •特异作闬 

激素作用的特异性主要取决于分布于靶细胞的相应受体^尽管多数激素均可通过血液循 
环广泛接触各部位的器官、腺体、组织和细胞，但各种激素只选择性作用于与其亲和力高的特定 
目标 ——靶 （ target ) ，故分别称为该激素的靶器官、靶腺、靶组织和靶细胞，以及靶蛋白、靶基因 
等。激素与靶的特异关系是内分泌系统发挥特异凋节效应的基础。各种激素的作用范围存在 
很大差异，有些激素的作用非常局限，如腺垂体分泌的促激素主要作用于外周 靶腺; 而有些激素 
的作用却极为广泛，如牛长激素、甲状腺激素和胰岛素等的作用可遍及全身各器官组织，这完全 
取决于这些激素受体的分布。激紊作用的特异性并非绝对，有些激素与受体的结合可有交叉现 I 
象，如胰岛素与胰岛素样生长因+等，只是亲和力有所差异。 

(二） 信使作用 

激素是一种信使物质或传讯分子，它携带了某种特定含义的信号，仅起传递某种信息的作 
用。由内分泌细胞发布的调节信息以分泌激素这种化学方式递送给靶细胞 7 其作用旨在启动靶 
细胞固有的、内在的一系列生物效应，激素并不作为底物或产物直接参与细胞的物质与能量代 
谢反应过程。在发挥作用过程中，激素对其所作用的细胞，既不添加新功能，也不提供额外能 
量。例如，生长激素之促进细胞增殖与分化，甲状腺激素之增强多数细胞的能量与物质代谢，胰！ 
岛素之降低血糖效应等，都是通过诱导靶细胞的同有功能而实现的。 

(三） 高效作闬 

激萦是高效能的生物活性物质。在生理状态下，激素的血浓度很低 7 多在 pmol / L ^ runol/L 
的数量级 3 但 信号转 导环节具有生物放大效应。激素 与受体 结合后 ，引发 细胞内 的信号转导程 
序，经逐级放大后可产生效能极高的效应（图10-3)。 因此 ，体液中激素含量 虽低， 但其作 用十分 
强大，如 lmol 胰高血糖素通过 cAMP - PKA 通路引起肝糖原分解，可生成3 x l 0 6 mol 葡萄糖，其生 











第十章内分泌 

物效应约放大300 万倍。 生物放大效能也表现在多级轴系调节系统 ，如在 下丘脑-垂体^背上腺 
皮质轴系的活动中， 0. 1问促肾上腺皮质激素释放激素 （ CRH ) 可使腺垂体释放促肾上腺皮 
质激素 （ ACTH ) ，后者再 引起肾上腺皮质分泌 40| ig 糖皮质激素，最终可产生约 6000 阿糖原，备 
的细胞效应。可见，一旦激素水平偏离生理范围，无论过多或过少，势必影响机体—•系列功能的 
正常进行。因此，体内各种激素的分泌都处于相当系统、严密的调控之下，随时保持血中激素水 

平的稳态。 


激素与靶细胞特异受体结合 

肾上腺素与 G 蛋白耦联型受体结合 

分子活化量变化 

1 肝 

- 1 

无活性 G 蛋白_活化 G 蛋白 

10 2 分子 


无活性 AC_t 活化 AC 

10 2 分子 

细狍内信号转导 

ateL CAMP 
无活性 pkaL 活化 pka 

10 4 分子 


10 4 分子 


无活性磷酸激酶 t 活化磷酸激酶 

10 5 分子 


无活性糖原磷酸化酶^活化糖原磷酸化酶 

10 6 分子 

细胞生物效应 

糖磷酸葡萄糖 

图 10-3 激素（肾上腺素）的生物放大效能 

10 8 分子 


肾上腺素与肝细胞膜肾上腺素受体结合后，其所携带的信息经细胞内信号转导途径传递，逐 

级放大，最终导致细胞所储备的糠原分解为大蛰葡萄糖 

AC ： 腺苷酸环化酶; ATP :腺苷三磷酸; cAMP :环磷腺苷; PU :蛋白激酶 A 


内分泌腺体和分泌激素的细胞布于全身，各种激素又都以体液为媒介递送信息，所产 
效应总会相互影响、彼此关联，错综复杂。多种激素联合作用时所产生的倍增效应，表现为协同 
作用 （synergistic effect ) ，即大于各激素单独作用所产生效应的总和（图 10 ' 4 ^生长激素、糖皮 



图 10-4 激素的协同效应 

肾上腺素、膜高血糖素和皮质醇各自的升血糠效应远低于三种激素 
联合作用时所产生的协同效应 

















质激素、肾上腺萦与胰高血糖素等具有协同的升高血糖效应，而胰岛素与这些生糖激素的作用 
相反，通过多种途径降低血糖 ，表 现为诘抗作用 （antagonistic action ) 0 一旦胰岛素缺乏，血糖稳 
态失衡，血 糖显著 升高。激素之间还存在一种特殊的关系•即允许作用 （pemnssiM actian ) ，它是 
指某激素对特定器官、组织或细胞没有直接作用，但其存在却是另一种激素发挥生物效应的必 
备基础，这是一秤支持性作用。例如，糖皮质激素本身对心肌和血管平滑肌并无直接增强收缩 
的作用，但只有在它存在时儿茶酚胺类激素才能充分发挥调节心血管活动的作用。雌激素可增 
加禁食大鼠的肝糖原，摘除肾上腺后此反应消失，注射少量肾上腺提取物后则重新出现。再如 
甲状腺激素可协助脂肪细胞合成肾上腺素能受体，有助十肾上腺素促进脂肪组织释放脂肪酸的 
作用等。 

上述激素的协 同作用 、拮抗作用和允许作用，其意义是显然的，其机制却较复杂，可能发生 
在受体水平，也可能发生在胞内信号转导过程的各个环节。例如，糖皮质激素的允许作用可能 
是通过调节相应靶细胞膜中肾上腺素能受体的数量，或影响靶细胞膜中腺苷酸环化酶的活性以 


及 cAMP 的生成过程等环节而实现的。 

五 ，激素分泌节律及其分泌的调控 

激素是实现内分泌系统整合功能的基础，其分泌不仅表现自然的节律性，同时也受到多种 
机制的严密调控，可随机体的需要适时、适量分泌，及时启动和终止。内分泌系统调控激素合成 
与分泌的环节多而复杂，每一环节的变化都将影响内分泌功能的正常 发挥。 

(-) 生物节律性分泌 


许多激素具有节律性分泌的特征，短者以分钟或小时为周 
期的脉冲式分泌，多数表现为昼夜节律性分泌，长者以月、季等 
为周期的分泌。一些腺垂体激素表现为脉冲式的分泌，且与下 
丘脑调节肽的分泌 同步; 生长激素、褪黑素和皮质醇等的分泌具 
有明显的昼夜节律性（图 10-5) ;女性性激素呈月周期性分泌; 
甲状腺激素的分泌甚至存在季节性周期波动。激素分泌的这种 



节律性受体内生物钟 （biological clock ) 的控制，取决于自身生物 
节律。下丘脑视交叉上核能是机体生物钟的所在部位 3 

(二）激素分泌的调控 

1. 体液调节这种调节涉及体液中反映代谢状态的物 
质以及激素与激素之间的相互作用等方面，前者可见于血糖 
水平对胰岛素等分泌的调节；后者可发生在下丘脑-垂体-靶 
腺轴系的调控中，在轴系调控中以负反馈控制为主。 

( 1 ) 轴系反馈调节效 应:下 丘脑-垂体-靶腺轴 （ hypothala ¬ 
mus pituitary target glands axis ) 在激素分泌稳态中具有重要作 
用。轴系是一个有等级层次的调节系统（表 10-3) ，系统内高 
位激素对下位内分泌活动具有促进性调节作用，而下位激素 
对髙位内分泌活动多起抑制性调节作用（图 10-6 A ) ，从而形 
成具有自动控制能力的反馈环路。长反馈 Uong - l ( x_p feed - 
back ) 是指调甘环路中终末靶腺或组织分泌的激素对上位腺 
体活动的反馈 影响； 短反馈 （ short - 1 ⑽ P feedback ) 是指垂体分 
泌的激素对下丘脑分泌活动的反馈影响;超短反馈 （ ultrashort _ 
loop feedback ) 则为下丘脑肽能神经元活动受其自身分泌的调 
节肽的影响，如肽能神经元可调节自身调节肽受体的数量等。 



图 10-5 激素的节律性分泌 
许多激素的分泌不仅呈现昼夜 
节律性的特征，还可表现间隔 
时间较短的脉冲式分泌，如促 
肾上腺皮质激素 （acthms 
影区域表示夜间睡眠期间） 
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通过这种调节方式，维持血中各级激素水平的相对稳定 3 人体内的轴系主要有下丘脑-垂体-甲 
状腺轴、下丘脑-垂体-肾上腺皮质轴和下丘脑-垂体-性腺轴等。轴系中任何一个钚节发生障碍 
都将引起该轴系的激素分泌稳态遭受破坏而致病，如单纯性甲状腺肿（见后文） 3 此外，轴系还 
受中枢神经系统（如海马、大脑皮层等脑区）的调控。 


表 10-3 下丘脑-垂体-靶腺轴系的激素等级层次关系 


下丘脑激素(一级） 


腺垂体細⑽ 獅釀痛 


促甲状腺激素释放激素 （ TRH ) 促甲状腺激素 ( TSH ) 甲状腺素 （ TJ 、 三碘甲腺原氨酸 ( T 3 〉 

• 一 •• ，■、叉 •-二 . 。 

促肾上腺皮质激素释放激素 （ CRH ) 促肾上腺皮质激素 （ ACTH ) 皮质醇 


促性腺激素释放激素 （ GnRH / 卵泡刺激素 （ FSH ) 雄激素、雌激素、孕激索 


LHRH ) 黄体生成素 （ LH ) 

| 生长激素释放激素 （ GHRH ) 生长激素 （ GH ) 胰岛素样生长因子 （ IGFs ) 

1 生长激素抑制激素/生长抑素 
( GH 1 H / SS ) 

轴系中也有正反馈控制，但较少。例如，卵泡在成熟发育的进程中，它所分泌发热雌激素在 
血液中达到一定水平后，可正反馈地引起 LH 分泌出现高峰，最终促发排卵。 

(2) 代谢物调节效 应:很 多激素都参与细胞物质代谢的调节，而在血中反映代谢状态的物质 
又反过来调整相应激素的分泌水平，形成直接反馈效应。如进餐后，血中葡萄糖水平升高可直 
接刺激胰岛 P 细胞增加胰岛素分泌，结果使血糖 回降; 血糖降低则可引起胰岛素分泌减少，同时 
刺激胰高血糖素分泌，从而维持血糖水平的稳态。这种激素作用所致的终末效应对激素分泌的 



I1 10-6 激素分泌的神经、休液性调节途径 

A . 下丘脑-垂体-耙腺轴多级反馈调节 系统; B . 激素作用外周效应的直接反馈调节 ; C _ 神经系统的活 
动直接凋控激素的分泌 

一 ~^ 作用 途径； - > 反馈途径 

有些激素的分泌受自我反馈的调控，如当钙三醇生成增加到一定程度时即可抑制其合成细 
胞内的1仏羟化酶系活性，限制钙三醇的生成和分泌，从而使血中钙三醇水平维持稳态。 
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此外，有些激素的分泌直接受功能相关联或相抗衡的激素的影响。如胰高血糖素和生长抑 
素可以旁分泌的方式分别刺激和抑制胰岛 P 细胞分泌胰岛素，这些 激素的 作用相互抗衡、相互 
制约，共同维持血糖的相对稳定。 

2. 神经调节下丘脑是神经系统与内分泌系统活动相亙联络的重要枢纽。下丘脑的传人 
和传出通路复杂而又广泛，内外环境中各种形式的剌激都可能经这些神经通路影响下丘脑神经 
内分泌细胞的分泌活动，发挥其对内分泌系统和整体功能活动的髙级整合作用（图 10 _ 6C ) 。胰 
岛、肾上腺髓质等腺休及器官都接受神经纤维支配。神经活动对激素分泌的调节具有特殊意 
义。例如，在应激状态卜•，交感神经系统活动增强，肾上腺髓质分泌儿茶酚胺类激素增加，协同 
交感神经广泛动员机体潜在能力，增加能量释放，以适应活动需求。夜间睡眠时迷走神经活动 
占优势，可促进胰岛|3细胞分泌胰岛素,有助于机体积蓄能最、休养生息。婴儿吸晚母亲乳头通 
过神经反射引起母体催乳素和缩宫素释放，发生射乳反射;进食期间迷走神经兴奋，促进 G 细胞 
分泌促胃液素等，均体现出神经活动对内分泌功能的调控。 

第二节下丘脑-垂体及松果体内分泌 

下丘脑与垂体在结构与功能上密切联系，形成下丘脑-垂体功能单位 （ hy P othalamus-hypoph_ 
ysb unit ) 、包括下丘脑-腺垂体系统和下丘脑-神经垂体系统两部分（图 10 _ 7 )。下丘脑内一些神 
经元兼有神经元和内分泌细胞的功能，可汇集和整合不同来源的信息，将神经活动的电信号转 
变为激素分泌的化学信号，协凋神经调节与体液调节的关系，广泛参与机体功能 调节。 因此，下 
丘脑-垂体功能单位不仅是内分泌系统的调控中枢，也是神经内分泌功能的高级枢纽。此外，居 
于中枢部位的松果体所分泌的激素也参与机体的高级整合活动。 



f 


瓜 ：第三脑室; EM : 正中隆起;！ VIB : 乳 头体; MgC : 大细胞神经元; 0 C : 视 交叉； PvC : 小细胞神经元; 

室 旁核 ; SON : 视上核 

一、 下 ft 脑-腺垂体系统 内分泌 

下丘脑 与腺垂体之间没有直接的神经结构联系，但存在独特的血管网络’即垂体门脉系统 
(hypophyseal portal system ) 0 来自颈内动脉分支的垂体上动脉先进人正中隆起处的初级毛细血 
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管丛，然后再汇集成几条长门脉血管进人垂体次级毛细血管丛。这种血管网络可经局部血流直 
接实现 K 丘脑与腺垂体之间的双向沟通，而无需通过体循环（图 10-8 A)。K 丘脑的内侧基底 
部，包括正中隆起、弓状核、腹内侧核、视交叉上核、室周核和室旁核内侧等结构在内，都分布有 
小细胞神经元 （parvoccllular neuron , PvC ) c 这些神经元胞体较小，它们发出的轴突多终止于下丘 
脑基底部正中隆起，与初级毛细血管丛密切接触，其分泌物可直接释放到垂体门脉血管血中。 
因为这些神经元能产生多种调节腺垂体分泌的激素，故又将这些神经元胞体所在的下丘脑内侧 
基底部称为下丘脑的促垂体区 （hypophysiotrophic area ) 。 

A B 



E 10-8 下丘脑-垂体功能结构联系 

人下丘脑小细胞神经元 （ PvC) 短轴突形成卜丘脑结节漏斗束投射，末梢终止在垂体门 
脉系统的初级毛细血管丛 , 所分泌的神经激素经垂体门脉血管进入次级毛细血管丛，调 
节腺垂体的内分泌 活动 ; D. 下丘脑大细胞祌经元 （ MgC) 发出的长轴突形成下丘脑-垂体 
束投射，末梢终止在神经垂体，所储备的神经激萦直接分泌进入该部毛细血管，经体循环 
产生调节效应 ( 箭头示血流方向） 

(-) 下丘脑调节肽 

由下丘贿促垂体区小细胞神经元分泌，能调节腺垂体活动的肽类物质，统称为下丘脑调节 
肽 (hypothalamic regulatory peptides , HRP ) D 1968 年， Guillemin 实验室首次从 30 万头羊的下丘脑 
中成功分离出几毫克促甲状腺激素释放激素 （ TRH )， 并于一年后确定其结构为三肽。 1 W 1 年 
Schally 实验室从]6万头猪的下丘脑中提纯 GnRH 并鉴定其为 10 肽。而后，生长激素抑制激素 
( GH 1 H ) 、促肾上腺皮质激素释放激素 （ CRH ) 及生长激素释放激素 （ GHRH ) 等下丘脑调节肽相 
继被成功分离，还确认 PIF 主要是多巴胺（表 10-4) 0 



表 10-4 下丘脑调节駄的化学性质和主要作用 


下丘脑调节肽 

缩写 

化学 

主要作用 

促甲状腺激素释放激素 

TRH 

3 肱 

促进 TSH 及 PRL 分泌 

促性腺激素释放激素 

GnRH 

10 a 

促进和 FSH 分泌（以 LH 为主） 

生长激素抑制激素(生长抑素） 

GHIH ( SS ) 

14 肽 

抑制 GH 以及 LH 、 FSH 、 TSH 、 PRL 、 Ar ； m 的分泌 

生长激素释放激素 

GHKH 

44 肽 

促迸 GH 分泌 

促肾上腺皮质激素释放激素 

CRH 

41 肽 

促进 ACTH 分泌 

催乳素释放肽 

PRP 

31肽 

促进 PRL 分泌 

催乳素抑制因子 

PIF 

多巴胺 

抑制 pm •分泌 


各种下 丘脑调节肽的作用机 制有所 不同。 CRH 、 GHRH 、 GHIII 等下丘脑调节肽与腺 垂体靶 
细胞膜受体结合后以 cAMP 、 IP 3 /DG 或 Ca ’ 〃作 为第二 信使; TRH 、 C n RH 等仅以 1 P 3 /DG 和 Ca 〃为 
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第二信使。通过这些机制，下丘脑调节肽调节腺垂体相关激素的分泌。由于 TRH 、 GnRH 及 
CRH 均呈脉冲式释放，因此血液中相应的腺乖体激素也出现脉冲式的波动。例如，每间隔一定 
时间从恒河猴的垂体门脉血管采集血样，可检测到血中 GnRH 的含量每1 小时出现-•个脉 
冲。大鼠 GnRH 的分泌每隔20〜30分钟出现一个脉冲，血中 LH 和 FSH 浓度也随之发生相应的 
波动。给大鼠注射抗 GnRH 血清 Si 则血中 LH 与 FSH 浓度的脉冲式波动消失，这表明血中 LH 
与 FSH 的脉冲式波动来自于下丘脑脉冲式的释放 GnRH 。 

下丘脑调节肽除在下丘脑促垂体区产生外，在中枢神经系统其他部位以及身体的许多组织 
中都可生成。因此，这些肽类物质除调节腺垂体内分泌活动外，还具有更广泛的作用。 

下丘脑肽能神经元的活动受更高位中枢及外周传人信息的影响。影响肽能神经元活动的 
神经递质的种类及分布也较为复杂，大体可分为两大类，一类是肽类递质，如脑啡肽、 P - 内啡肽、 

血管活性肠肽、 P 物质、神经降压素及缩胆囊素等；另一类递质是单胺类递质，主要有多巴胺 
( DA ) 、去甲肾上腺素 （ NE ) 和5-羟色胺 （5- HT )。 各种神经递质对下丘脑调节肽分泌的调节作 
用也很复杂，如单胺能神经元可直接或间接调节下丘脑肽能神经元的活动，三种单胺类递质对 
下丘脑调节肽分泌的作用也有明显的区别（表 10-5) 。 


表 10-5 三种单胺类递质对下丘脑调节肽和相关激素分泌的影响 


单胺类递质 

TRH 

( TSH )- 

GnRH 

( LH 、 FSH )， 

GHRH 

( GH ) 

CRH 

( ACTH ) ， 

PRF 

( PUL ) 

NE 

T 

t 

T 

i 

1 

DA 

i 

l /(~) 

f 

i 


5 -HT 

i 

1 

t 

t 

t 


-括号内为腺垂体促激素 。 t :加强，丄：减弱 ，（ -）：不变 


同样 5 肽类递质对下丘脑调节肽分泌的调节作用也十分复杂。例如 P - 内啡肽和脑啡肽可 
押制 CRH 和 GnRH 的释放，但可促进 TRH 和 GHRH 的释放。此外，在绵羊下丘脑提取到垂体腺 
苷酸环化酶激活肽 （pituitary adenylyl cyclase activating polypeptide , PACAP ) ，它与其他下丘脑调节 
肽一样，通过垂体门脉系统作用于滤泡星形细胞，激活腺苷酸环化酶，使细胞内 cAMP 的水平升 
高，从而促进某些生长因子或细胞因子的生成，这些因子再以旁分泌的方式调节腺垂体细胞的 
生长发育及分泌活动。 

需要说 明的是，现代研究已发现下丘脑具有激素、神经递质、神经调质等作用的生物 活性肽 
种类其实远不止上述这些，它们的作用广泛且复杂，其意义正在不断被阐明。 

(二） 腺垂体激素 

在下丘脑内分泌功能被确认前，腺垂体一直被认为是体内最髙位的内分泌腺。腺垂体包括 
远侧部、中间部和结节部。远侧部是腺垂体的主要部分，人腺垂体的远侧部约占垂体总重量的 
75%，其细胞组成，包括分泌激素的颗粒细胞和功能尚未明确的无颗粒细胞两大类。前者至少包 
括生长激素细胞、催乳素细胞、促甲状腺激素细胞、促肾上腺皮质激素细胞及促性腺激素细胞五 
种; 后者主要是滤泡星形细胞和未分化细胞。 

腺垂体分泌多种激素，生长激素 （ growth hormone ， GH ) 和催乳素 （ prolactin,PRL) 直接作用于 
靶组织或靶细胞。促甲状腺激素 （thyroid stimulating ho 酬 ne ， TSH ) 、 促肾上腺皮质激素 （ adreno- 
corticotropic hormone, ACTH ) 、卵泡剌激素 （foUicle stimulating hormone, FSH ) 和黄体生成素 （ lutein- 
izing hormone,LH) ，均可特异作用于各自的外周靶腺 ，统 称垂体促激素 （ tr ° P ic hormones) c 

1. 生长激素 腺垂体富含生 长激素 细胞， GH 也是腺垂体中含量最多的激素。 人生长激素 
(human growth hormone , hGH ) \U 191 个氨 基酸残基组成 ，属于蛋白质类激素 ，其分 子量为 22 kD ， 
其化学结构与人 PRL 十 分相似，故 二者作 用有一 定的交叉重叠，即 GH 有较弱的泌乳始动作用, 
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I而 PRL 也有较弱的促生长作用等。 

成年人血清中 hGH 的基础水平不足 a 3pg/dl， 受年龄和性别的影响，通常儿童 高于成 年人， 
女性稍高于男性，但一般不超过 l.|x#dl n GH 的基础分泌呈节津性脉冲式释放，脉冲的周期与年 
龄、性别相关，青春期及青春后期平均可达 S 次/天，青年女性 GH 的连续分泌比.異性朋显，最髙 
可达6 [jug/tU ，可能与性激素有关。在人的一生中，肯年期 GH 分泌率最高，平均^ j60kg 
24h) ，随年龄的增长而逐渐减少。血清中 hGH 水平还受睡眠、体育锻炼、血糖及性激素水平等多 
种因素的影响。.人睡后 GH 分泌明 显增加 ，约60分钟左右达到高峰，以后逐渐 降低。 50岁后睡 
眠期间的 GH 峰逐渐消失，至60岁时仅约青年时的50% 0 血巾 GH 的半衰期为6 ~ 2 0分钟。肝 
和肾是 GH 降解的主要部位。 

血中 GII 以结合型与游离型两种形式存在。 CH 与高度特异性的生长激素结合蛋白 （ 
binding protein,GHBP ) 结合，结合型 GH 占 GH 总量的 4 0 %〜 45 % 。一 分子 GH 苛结合两分子 
GHBP t 形成更大的分子复合物。结合型 GH 成为 GH 的外周储运库，与游离型 GH 保持动态平 
衡，并决定血中游离型水平以及进入组织和到达细胞膜表面的最。 

(1) 作用 机制： GH pj 通过直接激活靶细胞生长激素受体和诱导 产生胰 岛素样生长因子间接 

刺激靶细胞产生半理效应(面 10-9) 。 ’ 


高级中枢 



图 10-9 生长激素的主要作用与分泌的调节 
GH 既可直接（①）也可通过刺激外周组织分泌 IGF 1产生促进生长等调节效应（③)。 

各种影响 CH 分泌的因素（③）多通过下丘脑分泌的 GHRH 与 SS 的双重调节作用，血 
中 GH 与 IGF -1 水平的变化(④)也可反馈影响腺垂体与下丘脑相关激素的分泌水平 
GII: 生 激素; GHRH : 生长激素释放 激素; IGF -1 :胰岛 素样生长因子 ;3 S 」 生灰抑素 
- ^促迸作用 — >反馈作用 

生长激素受体 （growth hormone receptor, GHK) 同属催乳素 / 红细胞生成素 / 细胞因子受体超 
家族成员，是由620个氨基酸残基构成的跨膜单链糖蛋白，分子量约 120kD。CHR 的第43位精 
氨酸为灵长类所特有，决定 GH 的种属特 异性。 分子先后与两分 T- GHR 结合而使受体成为 
同二聚体 （homodimer) 。受体二聚化是 GHR 活化所必需的环节，一聚化后膜内片段可吸附并激 
活其邻近具有酪氣酸激酶活性的分子，如 JAK 激酶 2 ( Jaiius kmase 2 ，JAK2) ，随即通过 JAK2- 
STATs JAK2-SHC、PTX 等多条通路转导信号 ，产生 多种生物敏应，包括调节基因转录，代谢物的 
转运 J 包膜中钙通道与胞质内某些蛋白激酶活性的变化等，改变细胞的生长和代谢活动。 GHR 
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r 、 泛•分布于肝、软骨、骨、脑、骨骼肌、心、肾以及脂肪细胞和免疫系统细胞等。由于新生儿组织 
细胞 GHR 分布丰富，对 GH 的作用敏感。 

GH 的部分效应可通过诱导肝细胞等外周靶细胞产生胰岛素样生长因子 （ msulin-lih growth 
factor ， IGF ) 而实现。 IGF 是具有促生长作用的肽类物质，因其化学结构及作用与胰岛素相似而 
得名，曾称生长素介质 （ somatomedin ， SM ) 3 其中 IGF - 1介导 GH 的部分促生长作用，同时缓冲 
血清 GH 的波动。 IGF -1 通过与酪氨酸激酶受体实现跨膜信号转导， IGF -2 对胎儿的生长发育起 
重要的作用。 IGF -1 主要促进软骨生长，除可促进钙、磷、钠、钾、硫等多种元素进人软骨组织外， 
还促进氨基酸进入软骨细朐，增强 DNA、RNA 和蛋白质的合成，促进软骨组织增殖和骨化，长骨 
加长。 IGF 也能刺激多种组织细胞的有锋分裂。 IGF 在肝以外的多数组织中都能生成，并且以 
自分泌或旁分泌等多种方式发挥作用。 

(2) 生物 作用: GH 的主要作用是促进生长，故也称躯体刺激素 Uomatot — m )。 对机体各器 
官组织产生广泛影响，尤其是对骨骼、肌肉及内脏器宫的作用； GH 也能调节物质代谢:此外 ， GH 
还参与机体的应激反应与免疫调节等。 

I ) 促进 生长: 机体的生长发育受多种激素的调节（表10-6)，而 GH 是起关键性作用的激素。 

GH 的作用在青春期达到高峰，在长骨骺闭合前, GH 直接刺激骨生长板前软骨细胞分化为软骨 
细胞，同时加宽骺板，骨基质沉积，并使与骨增强相关的细胞对 IGF -1 的反应性，促进骨的纵向 
生长。 IGF -1 使软骨细胞增 殖成为 骨细胞，促进骨生长发育。 GH 调节成年人的骨转换，促进骨 
形成及一定程度的骨吸收。实验证明，摘除垂体的幼年动物生长即迟滞，但及时补充 GH ，则可 
使之恢复生长发育。临床上可见，幼年期 GH 分祕不足，患儿生长缓慢，身材矮小，称为侏儒症 
(dwarfism) ; 相反，幼年期 GH 分泌过多则最终可患巨人症 （ gigantism) 。 成年后，如果 GH 分泌过 
多，由于骨骺已闭合，长骨不再生长，但肢端的短骨、颅骨及软组织可异常生长，表现为手足粗 
大、指趾末端如杵状、鼻大唇厚、下颌突出及内脏器官增大等现象，称为肢端肥大症 （ acrome s al y ) 
(见网络增值服务）。 


表 10-6 调节生长发育部分激棄的主要作用 
激素 主要作用 ____ 

生长激素 全身组织器官生长，尤其是骨骼与肌肉等软组织 

甲状腺激素 维持胚胎期间生长发育,尤其是脑 发育; 促进生长激素分泌，提供允许作用 

胰岛素 与生长激素协同作用，促进胎儿 生长; 促进蛋 A 质合成 


肾上腺皮质激素 抑制躯体 生长; 抑制蛋白质合成 

雄激素 促迸青春期躯体生 K ;促进骺闭合;促进肌肉增长 

雌 激素 促进青舂期躯体 生 长; 促进骺闭合 ___ : 

2) 调节 代谢: GH 能调节糖、脂肪、蛋白质等物质代谢。 GH 可抑制外周组织摄取和利用葡萄 f 
瑭，减少葡萄糖消耗，升髙血糖水平。 GH 分泌过多时,可造成垂体性糖尿。 CH 能抑制脂肪细胞 
分化，减少三酰甘油的积蓄;激活激素敏感的脂肪酶，促进脂肪分解，增强脂肪酸氧化，提供能 
量，并使组织特别是肢体的脂肪量 减少; 使机体的能量来源由糖代谢向脂肪代谢转移，有助于促 
进生长发育和组织修夏。 GH 可促进蛋白质代谢，总效应是合成大于分解，特别是促进肝外组织 
合成蛋白质,如促进氨基酸进入肌肉细胞利用，减少尿氮，呈正氮平衡;增强 DNA 、: KNA 的合成。 

GH 还可表现出胰岛素样作用，但持续时间较短。 GH 可削弱胰岛素的某迪牛物效应。 

此外， GH 在多个环节发挥作用，如刺激 B 淋巴细胞产生抗体，提髙自然杀伤细胞 （ NK 细 


胞）和巨趣细胞的活性，因而能维护免疫系统功能;此外，还可调制情绪与行为，影响中枢神经系 


统的活动。 


















(3) 分泌 M 节 : GH 的分泌主要受下丘脑 GHRH 与 GHIH ( SS ) 的双重调节，二者分别经 G s 和 
G , 蛋白耦联受体产生刺激和抑制效应（见图10-9)。实验中若将大鼠的垂体柄切断，以消除下 
丘脑 GHRH 和 CHIH 对腺垂体 GH 分泌的作用 7 或离体培养線垂体，则垂体分泌 GH 的董迅速减 
少，表明整体条件下 GHRH 的作用占优势 3 般认为， CHRH 对 GH 的分泌起经常性的调节作 
用，而 GHIH 则主要在应激等刺激引起 GH 分泌过多时才抑制 GH 分泌。 GIIRH 还促进 GH 基因 
转录，腺垂体细胞的增殖与分化。 GHRH 神经元土要位于下丘脑弓状核; GHIH 神经元主要分布 
于室周区及弓状核等处，而且二者之间存在双向突触联系。这些核团之间的广泛突触联系形成 
复杂的神经环路，通过多种神经肽或递质相互促进与制约，共同调节 GH 的分泌。 

生 K 激素释放素（吐 rdin ) 是最先在胃黏膜中发现的28肽，类似 GHRH 作用，具有很强的促 
GH 分泌效应，还能刺激食欲，从多方面参与机体能量平衡的调节;但不能促进 GH 合成。生长 
激素释放素在下丘脑、垂体、肝、胰、背等部位也有表达。 

与其他垂体激素一样， GH 对下丘脑和腺垂体有负反馈调节作用 c 摘除垂体后的大鼠血中 
GH 浓度降低，而下丘脑内 GHRH 的含量却有所增加。在大鼠侧脑室内注射 GHRH 可引起卜•丘 
脑内 GHRH 的含量减少， GH 分泌减少及 GH 脉冲性释放的抑制，表明 GHRH 对其自身释放也有 
负反馈调节作用。此外， IGF -1 对 GH 的分泌也有负反馈调节作用。在体外培养的垂体细胞， 
IGF - 1可直接抑制 GH 的基础分泌和 CHRH 刺激引起的分泌。在整体动物中， TGF -1 能刺激下 
丘脑释放 GHIH ， 从而抑制垂体分泌 GH 。 因此 , IGF -1 可通过卜丘脑和垂体两个水平对 & H 的分 
泌进行负反馈调节。 

人和动物从觉醒状态进入慢波睡眠时， GH 分泌陡增并延续一定时间，随后迅速下降（见图 
10 -5)。饥饿、运动、低血糖、应激等使能量供应缺乏或耗能增加时，均可引起 GH 分泌增多。急 
性低血糖是刺激 GH 分泌的效应最显著，相反，血糖升高则可扪制 GH 的分泌。血糖降低时.下 
丘脑腹内侧核等神经元兴奋性增强，引起腺垂体 GH 的分泌增多。高蛋白饮食及注射某些氨基 
酸，可刺激 GH 分泌，而游离脂肪酸增多时则减少 GH 的分泌。 

此外，甲状腺激素、雌激素、睾酮以及应激刺激均能促进分泌。在青春期，血中雌激素或 
睾酮浓度增高 ，吋使 GH 分泌明显增加而引起青春期突长。 

2. 催乳素人催乳素细胞分泌的催乳素 （ PRL ) 是含199个氨基酸残基的蛋白质，分子贵为 
22 kD ， 其分子序列的92%与 hGH 相同。成年人血浆中 PRL 浓度低于妊娠末期可高达 
200〜 50( Vg / L ， PIlL 也有类似 GI 〖的昼夜节律和分泌脉冲。 PRL 的平衰 期约为20分钟。 PRI . 及 
其受体在垂休外组织也有广泛分布。 

(1) 生物作用 :尽管 PRL 以催乳作用被发现和命名，其实它的作用十分广泛，除对乳腺和性 
腺的发育及分泌均起重要作用外，还参与应激和免疫调节。 

1 )调节乳腺活动: PRL 可促进乳腺发育，发动并维持乳腺泌乳^但在女性一生的不同时期，其 
作用有所不同。在女性青春期乳腺的发育中，生长激素、雌激素、孕激素、糖皮质激素、甲状腺激素 
及 PRL 协同作用。在妊娠期，随 PRL 、 雌激素及乎激素分泌的增多而乳腺组织进一步发育，但此时 
血中雌激素和孕激素水平很高，可抑制 PRL 的泌乳作届，故乳腺虽已具备泌乳能力却并不泌乳。 
分娩时，乳腺受体可增加约 20 倍。分娩后，血中雌激素和孕激素水平明显降 m ， PRL 才发挥其始动 
和维持泌乳的作用。 PRL 能促进乳汁成分中的酪蛋白、乳糖和脂肪等重要成分的合成。 

2 ) 调节性腺 功能： 对性腺的作用比较复杂。实验表明，小剂量应用 PRL 对卵巢雌激素 
和孕激素的合成有促进作用，但大剂量则有抑制作用。 PRL 能剌激卵巢黄休 LH 受体的生成，调 
控卵巢内 LH 受体数最，同时还能为孕酮的生成提供底物，促进孕酮合成，减少其分解;但高浓度 
时却抑制孕酮合成。患闭经溢乳综合征的妇女表现为闭经、溢乳与不孕。这些症状乃高催乳素 
血症所致，而高浓度的 PRL 可负反馈抑制下丘脑分泌 GnRH ， 减少腺垂体分泌 FSH 和 LH ， 结果 
导致尤排卵及雌激素水平低下，用溴隐亭治疗后，症状即可恢复。 
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在男性， PRL 能维持和增加睾丸间质细胞 LH 受体的数量，提高睾丸间质细胞对 LH 的敏感 
性，促进雄性性成熟。但患慢性高催乳素血症时不仅睾酮合成和精子生成都减少，造成不育症， 
而且性兴奋也减弱。 

3) 参与应激反 应:应 激刺激时血中 PRL 浓度升高，并常与 ACTH 和 GH 浓度的升高同时出 
现，于刺激停止后数小时才恢复止常，是应激发屮时腺垂休分泌的重要激素之一。 

4) 调节免疫功能 :人的 B 细胞和 T 细胞等免疫细胞都分布有 PRL 受体。 PKL 可协同一些细 
胞因子共同促进淋巴细胞增殖，直接或间接促进 B 淋巴细胞分泌 IgM 和 IgG ， 增加抗体产量。同 
时，丁神巴细胞等又能产生 PRL ， 以旁分泌或 S 分泌方式发挥作用 c . 

此外，由于与 GH 结构的相似性， PRL 也参与生长发育和物质代谢的调节。 

(2) 分泌 调节: PRL 的分泌受下丘脑 PRF 促进与 PIF 抑制的双重调控。切断垂体柄可使血 
中 PRL 水平升髙，因而认为平时以 PIF 效应占优势„现已明确， PIF 主要是多巴胺，它能诱导细 
胞膜超极化，减少内流，还可抑制 cAMP 介导的基因转录。除多巴胺外， GHIH 、 GABA 也苕 
抑制分泌 PRL 的 作用； 至于 PRF ， 有人认为下丘脑屮的31肽催乳素释放肽 （ PRP ) 就是 PRF , 但 
TRH 、 血管活性肠肽、缩宫素、神经紧张肽和甘丙肽等均可促进 PRL 的分泌，即也具有 PRF 的作 
用。在哺乳期妇女，婴儿吸吮乳头的刺激经神经传入至下丘脑，通过减少正屮逄起释放多巴胺， 
解除多巴胺对 PRL 细胞的抑制，可反射性引起 PUL 分泌缯多。 

血中 PRL 开高经其受体易化下丘脑多 巴胺能 神经元，多巴胺可直接抑制下丘脑 GnRH 和腺 
垂体 PRL 的分泌，降低血中 PRL 水平，产生负反馈效应 r 

此外，雌激素可通过刺激 PRL 细胞增殖和基因表达等环节影响 PRL 的合成与分泌，而甲状 
腺激素则可抑制 PRL 基因表达。应激也是刺激 PRL 分泌的因素。 

3. 促激素腺垂体分泌 TSH 、 ACTH 、 FSH 及 LH 四种垂体促激素，分泌入血后都分别特异 
地作用于各自的外周内分泌祀腺，再经靶腺徼素调节全身组织纸胞的活动。 TSH 、 FSH 与 T . H 都 
是不同程度糖基化的糖蛋白，均为由 a 和 P 亚单位构成的异二聚体。它们的 a 链氨基酸残基数 
量相同，生物活性取决于有差异的 P 链，但只有当 a 、(3 亚单位结合时才有生物活性。 TSH 的靶 
器官是甲 状腺; ACTH 的靶器官是肾 h 腺 皮质； FSH 与 LH 的靶器官是两性的性腺，对于男性性 
功能， FSH 又名配子（精子）生成素 （gametogenous hormone )， LH 又名间质细胞刺激素 （hterstitial 
cell stimulating hormone ) 0 

TSH 、 ACTH 、 FSH 和 LH 分別与下丘脑以及各自外周内分泌靶腺构成下丘脑-腺垂体-甲状 
腺轴、下丘脑-腺垂体-肾上腺皮质轴和下丘脑-腺垂体•.性腺轴系统（见图10-7,表 1 U -3)。 促激 
素的具体作用将在后文相关各节内容中分别叙述。 

二、下丘脑-神经垂体内分泌 

神经垂体为下丘脑的延伸结构，不含腺细胞 3 下丘脑视上核和室旁核等部位大细胞神经元 
(tnagnocellular neuron ， MgC ) 轴突延伸投射终止于神经垂体，形成下丘脑-垂体束。视上核和室旁 
核等处合成的血管升压素 （ va S opre SS m ， VP ) 和缩宫素（抓声以1，01 1 )经长轴突运输终止于神经垂 
体的末梢并储存，机体斋要时由此释放入血。神经垂体与腺垂体的毛细血管网之间还可通过垂 
体短门脉血管联系（见图 10-8 B )。 

VP 和 OT 都是一个六肽环和三肽侧链组成的九肽，二者区别只是第3与第8位的氨基酸残 
基不同。因为人 VP 肽链的第8位为精氨酸残基，常称为精氨酸血管升压素 （ AV . P) C 

神经垂体激素先在神经元合成前激素原，再裂解成神经垂体激素和神经垂体激素运载蛋白 
( neurophysin ) ，包装于囊泡中，以2 - 3 jmnv d 的速度经轴浆运输至神经垂体。受到适宜剌激时， 
视上核和室旁核神经元兴奋，神经冲动传至位于神经垂体的轴突末梢，引起 Ca 2 + 内流，以出胞的 
方式将囊泡中的神经垂体激裳与其运载蛋 d —并释放入血。.已证实，在神经垂体的轴突末梢上 







第十章内分泌 


有两种类型的钙通道，即 L 型和 N 型钙通道，均属于髙阈值电压门控性钙通道， 号囊泡 的释放 
有关。 

此外，神经垂体激彖不仅存在于下丘脑-神经垂体系统内，也存在于下丘脑正中隆起与第三 
脑室附近的神经元轴突中。在大鼠和檨的垂体门脉血液中也发现有血管升压素，其浓度远高于 
外周血液。注射大剂量血管升压素还能引起腺垂体 ACTH 的分泌增多，提示神经垂体激素也可 
能影响勝垂体的分泌活动。 

(-) m 管升压素 的惲兩 与分泌的调节 

1. 生物作用 VP 也称抗利尿激素 （ADII)。 在日常饮水的情况下，血浆中 VP 浓度很低，仅 
0. 1. ~0.4 ng /dl。VP 半衰期仅15分钟。 VP 生理水平的升高可促进肾重吸收水，浓缩尿并减少 
尿量。在机体脱水和失血等情况下， VP 的释放量明显增加，可使血管广泛收缩，特别是内脏血 
管。 VP 通过受体 -G 蛋白-第二信使通路转导其调节信号。 VP 受体分为 \、¥ 2 和％ 受体三种， 
' 受体主要分布于肝、平滑肌、脑及肾上腺等， G q 蛋白激活 PLC、PLD 和 PLA 2 ，经 Ca 2 + 介导产生 
效应，如升高 血压; \受体主要分布在肾的集合管及远曲小管上皮细胞，经 AC-rJ\MP 介导促使 
胞质中的水孔蛋白 -2(a q iiapc)ri n -2,AQPM2) 镶嵌到上皮细胞顶端膜，增强水的重吸收，使尿液浓 
缩，产生抗利尿效应受体的激活还可增加 AQP-2 的合成量。V,受体在肾、心、肠、肺及腺垂 
体 ACTH 细胞等处表达。 

VP 缺乏可致尿崩症，结果排出大量低渗尿，引起严電 口渴； 相反，患脑、肺等部位肿瘤则产 
生 VP 分泌失调综合征，结果尿量大减且高度浓缩，体内却水潴留，出现低钠血症（见网络增值 
服务）。 

此外， VP 还具有增强记忆、调制痛觉等作用。 

2. 分泌调节 VP 的分泌主要受血浆晶体渗透压、循环血量和血压变化的调节（图10-10)， 
以血浆晶体渗透压改变的调节作用最强且 最甲。 血浆渗透压仅1%的变化就可通过渗透压感受 
器刺激 VP 有调节意义的分泌，使血浆渗透压得以恢复。循环血量和血压升高分别刺激容量感 
受器和压力感受器，抑制大细胞神经元释放 VP。 从表面上看来， VP 只是凋节肾功能，而实际上 
却是参与维持体液和血压的稳态，为循环功能的正常进行奠定基础（见第四、第八章）。 

(二）缩宫萦的作闲与分泌的调节 

OT 的化学结构 与血管 升压素相似，生理作用也有一定交叉重叠。如 OT 对狗的抗利尿作用 
相当于 VP 的1/200,而 VP 对大鼠离体子宫肌的收缩作用为 OT 的1/15左右。 

1. 生物作用 OT 的主要作用是在妇女分 
娩时刺激子宫强烈收缩和在哺乳期促进乳汁排 
出 c OT 经 G q 蛋白激活 PL.C ，再经 Ca 2 +介导产生 
调节效应。 

(1) 促进乳腺排乳 :OT 是促进乳汁排放的关 
键激素。妇女哺乳期乳腺可六断分泌乳汁，储存 
于腺泡屮。婴儿吸吮乳头的信息经传入 下&脑 
后兴奋 OT 神经元，神经冲动沿下丘脑-垂体束 
至神经垂体1使 0T 释放入血。 0T 使乳腺腺泡周 
围的肌卜_皮细胞收缩，腺泡内压力增高，乳汁经 

| 输乳管从乳头射出，引起典型的神经-内分泌反 
| 射，称为射乳反射（ milk ejection reflex), QT R 

时也有营养乳腺的作用。 

(2) 刺激子宫收缩 ：0T 可促进子宫收缩，但 
与子宫的功能状态有关。 0T 对非孕子宫的作用 



图1010影响血管升压素分泌的因素 
相对于血压与血容量的变化的刺激，血浆血 
管升压素的分泌对血浆渗透压变化更为敏感 














较弱，而对妊娠子宫的作用则较强。孕激素可降低子宫肌对 0T 的敏感性，而雌激素则可发挥允 
许作用，促进 0T 与其受体结合，提高+宫肌对 0T 的敏感性 ◦ 0T 促进子宫收缠主要是使细胞外 
的 Ca ? . 迸入平滑肌细胞，提高胞质 Ca 2+ 浓度，经钙调蛋白与蛋白激酶的参与，引起平滑肌细胞收 
缩。实验中应用低剂量 0T 引起子宫肌发生节律性收缩，大剂量则导致强直性收缩。但 0 T 并不 

是分娩时发动子宫收缩的决定因素。 ^ 

此外， 0T 对机体的神经内分泌、学习弓记忆、痛觉调制•、体温调节等生理活动也有一定的 

影响。 

2. 分泌调节 0 T 分泌的调节属于神经-内分泌调节。最有力的刺激是分娩时胎儿对于宫 
颈的机械性扩张，可通过正反馈机制促进 0T 神经元分泌，结果引起强有力的子宫平滑肌收缩， 

起到催产的作用。内源性阿片、 NO、GABA 以及剧痛可抑制 0T 神经元， ACh 与多巴胺则有兴奋 
作用。在妊娠末期，由十孕酮水平降低，而雌激素水平升高,使抑制效应部分解除而有助亍 0 T 

的分泌。 ^ 

婴儿吸吮乳头的刺激除能使下丘脑室旁核 0T 神经元兴奋并引起射乳反 _ 射外，还可引 

起下丘脑多 巴胺 能神经元兴奋，使 P- 内啡肽释放增多。下丘脑 GnRH 神经兀的活动^多 
巴胺及 P- 内啡肽影响。多巴胺与内啡肽均可抑制下丘脑 GnRH 的释放，使腺垂体促性 
腺激素分泌减少，导致哺乳期月经周期暂停。由于哺乳活动可反射性地引起催乳素和 0 T 
释放，不仅可促进乳汁分泌与排出，同时加速产后子宫的复原。此外，性交时阴道及子宫颈 
受到的机械刺激也可反射性引起 0T 分泌和子宫肌收缩，有利于精子在女性生殖道内的 

运行。 

三、松果体内分泌 

松杲体因形似松果而得名，也称松果腺。松果体位于丘脑后上部1早先曾被看作“灵魂的栖 
息地”，也曾被认为是完全退化的结构。松果体主要合成两类激素，吲哚类的代表是褪黑素 （ me _ 
latonm ， MT ) 和多肽类的代表 8 -精缩宫素 (8-arginine vasotocin ， AVT ) 。 光照刺激通过视网膜与松 
杲体之间的神经通路，引 S MT 分泌，使人体自身的生物节律与自然环境的昼夜节律同步起来。 

( — ) 適黑素 / 、— 

MT 是松果体分泌的主要激素，因能使青娃皮肤变浅而得名 0 由色氨酸经轻化'脱竣、乙 

酰化及甲基化等步骤合成。从青春期开始，人类松果体细胞即开始钙沉积， MT 的合成和分泌， 

也随年龄递减。1 ~3岁时约 25ng/dl， 到6 7 〜 8 4 岁时仅约 3ng/dl ， 尽管有年龄差异，但日间分泌 
率并无显著差异。 MT 的分泌具有极典型的昼低夜高波动，凌晨 2 点迗到高峰，与日照周期同^ 
(见图10-5)。女性血中的 MT 波动还与月经周期同步，月经来潮前夕最高，排卵期最低，峰 - 谷 

值相差可达5倍左右。 

1. 生物作用 MT 具有广泛的生理作用。对 MT 作用的认识最初来自松果体破坏性肿瘤所 

致的性早熟。 _ 

MT 对神经系统影响广泛，主要表现为镇静、催眠、镇痛、抗惊厥、抗抑郁等 3 下丘 

脑-垂体-祀腺轴的活动，特别是性腺轴，因而 MT 作用与性激素分泌呈负相关，在性腺发育、性腺 
激素分泌以及生殖周期活劫调节中可能起抗衡作用。 MT 还参与机体的免疫调节、生物=律的 
调整（如紫乱的生物钟重建和时差恢复）等。此外 ， MT 也能影响心血管、肾、肺、消化等器 H 和系 

统的功能。 ^ ! 

2. 分泌调节调节 MT 分泌的环境因素是光照。若摘除火鼠眼球或切断支配松果体 的乂： 

感神经后，麟'細分讎 释麵湖 ，也 不受 雜纖，酿节_ 消失。 類趣视交叉 | 
上核后， MT 的昼夜分泌节律也消失，故认为视交叉上核是控制 MT 分泌的中枢。在黑暗环境中， 
视交叉上核发出的冲动到达颈上交感神经节，其节后纤维释放去甲肾上腺素作用于受体，激： 
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活 MT 合成酶系，使 MT 合成与分泌增加。但在光照条件下，甴视网膜传人的冲动通过交感性活 
动却产生抑制效应。长期光照处理的鸡产卵增加吋能弓此有关。持续光照，可造成大鼠松果体 
缩小.同时 MT 合成酶系活性显著降低， MT 合成减少。但人 MT 的昼夜节律波动是内源性的，因 
为已观察到持续光照和无光照的季节中，日节律依然存在。 

(二 ）8 -精缩宫素 、 

8-精缩宫素也是9肽激素，其分子结构中保留有 0 T 的6肽环和 VP 的 3 肽链，而作用却迴 

异。 Vasmodn 由 VP 的字首和 0 T 的字尾合成，且以其侧链的 S 位为精氨酸而得名。 AVT 分别可 
通过抑制下丘脑 OnRH 和垂体促性腺激素的合成和释放，抑制生殖系统的活动;也能抑制动物 
的排卵活动等。 


第三节甲状腺内分泌 


甲状腺是人体最大的内分泌腺，正常成年人的甲状腺重 15 女性 稍重; 在甲状腺肿时 

可达数百乃至上千克重。甲状腺由约3 x 10 6 个直径平均约 200 fjim 的滤泡所组成，甲状腺激素 
(thyroid hormones ? TII ) 由滤泡上皮细胞合成 7 并以胶状质形式储存于滤泡腔中。甲状腺是唯一 
将激素大量储存在细胞外的内分泌腺。 TH 广泛调节机体的生长发育、基础代谢等多种功能活 
动。甲状腺滤泡旁细胞 （parafoUicnlar cell , 或称 C 细胞 .dear cell ) 能合成和分泌降钱素 （calcito 
nin ， CT )。 CT 主要参与血钙-磷与骨代谢间平衡的调节。甲状腺血液供应极其芊富，可达 400 〜 
600 ml/(min * I 00 g ) ，远高于机体绝大部分器官组织。患弥漫性毒性甲状腺肿时因血流量成倍 
增加，局部可出现血管杂音和血管震颤。 



(一）甲状腺激素 

由甲状腺滤泡分泌到循环血中具有生物活性的甲状腺激素有甲状腺素 （ Aymxiri ，或称四碘 
甲腺原氨酸， 3 ， 5 ， 5 r - tetraiodothy ^ nine ， T 4 ) 和三碘甲腺原氮酸 （ 3 , 5 , 3f - triiodothyronine ， T 3 ) 
(图 ,10-11) ，分别约占分泌总量的93%和7%，但 T 3 的生物活性却 高于凡 ，约为后者的5倍，且 
引起生物效应所需的潜伏期短3此外还有极少量无生物活性的化合物，如 逆-三 碑甲腺原氣酸 




CHNH 2 —— C00H 


一碘酪氨酸 （ MIT) 



CH 2 —CHNH 7 —C00H 

3 , 5 , 3 L 三碘甲腺原氨酸 （T 3 ) 


二碘酷氨酸 （ WT ) 


H0_ O^ 0_ O^ 


CH 厂 CHNH 2 —C00H 

甲状腺素（四碘甲腺原氨酸， T 4 ) 


图 10-11 


甲状腺激素及酪氨酸、■和 DIT 的化学结构 
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正常人甲状腺储备的 TH 形式主要为 T ,， 平均每克甲状腺组织含 TH 250问。如此丰富的激 
素储备量可保证机体长时间 (50 〜120天）的代谢调节需求。 

(二）甲状腺激素的合成与分泌 

1 甲状腺激素合成的条件 TH 由甲状腺球蛋白中含碘酪氨酸残基缩合而成，故甲状腺球 
蛋白与碘元素是合成 TH 的必需原料。甲状腺滤泡是合成和分泌 TH 的功能单位，并受 TSH 的 
调控。 

在人类， TH 的正常合成需要碘60〜75 | ^ & /01，若低于50 [ 1 8 /(1将影响1^的正常合成 3 进八 
体内的碘化物（—，「）以离子形式存在，经肠黏膜吸收，约1/3被甲状腺摄取。人体合成 TH 
所需的碘80%〜90%来自食物，其余来饮水和空气。饮食中的碘化物主要是 Nal 和 KI 等。 
国人摄人碘量为100〜 20( Vg / d 。 国际 h 推荐的碘摄人量为 150 uLg / d ， 妊娠期和哺乳期均需适当 
增加碘的摄入量，应 >20( Vg / d 。 人体内含碘总量为20〜 50 mg ， 甲状腺含碘总量为 S 〜 lOrng ， 多 
以二碘酪氨酸和一碘酪氨酸 的形式 存在。其余的碘分布于细胞外液，浓度约为 a 6| xg / dl ， 总量 
约为150吨。 

碘与甲状腺疾病的关系密切，不论碘缺乏还是碘过剩均可导致甲状腺疾患。碘蚨乏常引起 
单纯性甲状腺肿、克汀病、甲状腺结节、曱状腙肿瘤等。长期缺碘可致缺碘性甲状腺结节，是因 
为缺碘 ，使 TH 分泌减少，促甲状腺激素 （TSH) 分泌水平提高，代棲性增生所致。碘过剩可患甲 
状腺炎，诱发 Graves 病.、淋巴細胞性甲状腺炎等疾病。临床上观察到，碘摄入过多将引起碘甲 
亢，特别是在碘缺乏地区，当补充碘盐后，毒性甲状腺结节的发病率明显高于非缺碘地区（见网 
络增值服务）。 

甲状腺球蛋白 （ thyroglob u lin ， TG ) 由5496个氨基酸残基构成，分子量为 660 kD 的同二聚体 
糖蛋白。 TG 在滤泡细胞内合成并被包装储存于囊泡中，以出胞的方式被转运到滤泡腔成为胶 
状质的基本成分。 TG 中所含的百余个酪氨酸残基仅约20%可被碘化。正常碘化条件下，每分 
子 TG 含3 〜 4 分子乃，而约 5 个 TG 才含1分子％。 已被碘 化的酪氨酸残基和 TH 在分泌之前 
始终结合在 TG 分子上，因此 TG 是和 T 3 的前体 c 

甲状腺过氧化物酶 （ thyroid peroxdase . TPO ) 由屮状腺滤泡细胞合成，是催化 TH 合成的关键 
酶。 TPO 由933个氨基酸残基构成，分子量为 103 kD ， 是一种10%被糖化的含血色素的蛋白质， 
其羧基端有一跨膜片段，但绝大部分结构位于滤泡腔一侧。 TP 0 以 H ,0 2 为氧化剂，催化 TH 合 
成的多个环节。实验中摘除大鼠垂体48小时后， TP 0 活性便消失，应用 TSH 后， TP 0 活性即可 
恢复，口」见 TP 0 的生成和活性均受 TSH 的调控。杭甲状腺的硫服类 （ thiourea homologues ) 药物， 
如丙硫氧嘧啶、甲巯咪唑和卡比马唑等可抑制 TP 0 活性，因而能抑制 TH 的合成，临床上常用于 
治疗甲状腺功能亢进 （ 甲亢）。 

2. 甲状腺激素的合成过程 TH 的合成过程可大致归纳为三个基本环节（图10-12)。 

(1) 聚碘 :生理 情况下，甲状腺内1_浓度为血清 r 的30倍。滤泡上皮细胞能主动摄取和聚 
集碘，即碘捕获 （iodide trap )。 碘转运先是在细胞底部逆碘的龟”化学梯度将碘浓集于细胞内， 
然后经细胞顶端膜转入滤泡腔屮 d 聊进人细胞需要納-鹏同向转运体 .（ sodium-iodide symporter , 
Nis )。 通过 NIS 将 r 和 Na + 以 1 : 2 的比例同向转运人细胞的过程属于继发性主动转运，若周哇 
巴因抑制钠泵活动，则滤泡细胞聚碘作用即发生障碍。过氯酸盐 （ CIO :)、 硫氰酸盐 （ SCIT ) 等 
离子可与 r 竞争 NIS ， 故也能抑制聚碘。 TSH 能促进甲状腺的聚碘。在临床上，常用碘放射性核 
素示踪法检查与判断甲状腺的聚碘能力及其功能状态。碘进入滤泡腔的过程需碘转运蛋 
白 - pendrin 将碘转运到滤泡腔中 D 

MS 异常与某些甲状腺疾病有关。例如， NTS 基因突变可引起先天性甲状腺功能减退或先 
天性甲状 腺肿; 在 Gmves 病患者，甲状腺滤泡 NIS 表达增多， NIS 分布密度增加 ； 患弥漫性甲状腺 
增生时， NIS 集中在增生的滤泡 细胞； 甲状腺腺痼细胞或甲状腺腺癌细胞的胞膜中则很少 甚至缺 
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毛细血管基底膜 滤泡细胞 顶端膜滤泡腔 ( 胶质 ) 



甲状腺在其滤泡细胞底侧膜通过钠-碘转运体主动捕获碘（聚碘，① a ) ，在滤泡细胞顶侧膜通过 

碘转运体 (< S >/ pendri n ， ① b ) 将 r 转运至滤泡胶 质中; TPO 催化无机碘迅即氧化为有机活化碗 

(1° ，② ahTG 分子中部分酪氨酸残基（ Tyr ) 換化为 M 〖 T 、 DIT (② b ) ; Mn \ DIT 再经 TPO 作用缩合 

为丁 3 、1，并储存在滤泡腔内（③）；在促甲状腺激素 （ TSH ) 刺激下，滤泡细胞伸出伪足吞饮胶质 

中的 TG (④）；溶酶体水解吞噬泡内的 TG ， 释放出包括 T 3 、 T 4 在内的碘化酪氨酸(⑤）；乃、1；经膜 

转运蛋白介导分泌人血(⑥）；血液中的几乎全部与血浆蛋白质结合进行运输（⑦）汀和 

DIT 在脱碘酶作用下释放出的碘和酪氨酸可供合成激素再利用（⑧） 

DU : 二碘酪 氨酸; MIT : —碘酪氨酸 ; T 3 :三碘 甲腺原 氨酸; 甲状 腺素; TG : 甲状腺球 蛋白； TH : 

甲状腺激素; TPO : 甲状腺过氧化物酶 

乏 NIS 表达。 

Pendiin 是 Pendred 综合征基因 （ PDS 基因）编码的蛋白，属阴离子转运蛋白家族成员。 Pen_ 
dred 综合征是常染色体隐性遗传性疾病，临床上以先夭性神经性耳聋和甲状腺肿为主要特征 c 
Pendnn 主要在甲状腺、内耳和肾等器官表达 c 在甲状腺滤泡细胞顶端膜上， P endrm 参与 P 进入 
滤泡腔的转运。 PDS 基因发生突变将因影响碘转运而使碘活化障碍，可致甲状腺激素合成 
障碍。 

(2) 碘化 :碘化 （ iodination ， 或机化）是活化碘取代 TG 中酪氨酸残基苯环上氣的过程。首先， 
在滤泡上皮细胞顶端膜微绒毛与滤泡腔的交界处，并在存在的条件下催化厂迅速被 
氧化为“活化捵”（可能是1°，碘原子）。同样在 TPO 的催化下，活化碘瞬间即取代酪氨酸残基苯 
环3位或 3 和 5 位上的氢，生成一碘酪氨酸 （ monoi 0 dot yron ine , MIT ) 残基和二碘酪氨酸 doty - 
ronine ， DIT ) 残基，从而完成碘化过程。 

(3) 缩合：缩合 （ carKlefMkm ， 或耦联⑶―）是在 TPO 催化卜 '同一 TG 分子内的 MIT 和 
DIT 分别双双耦联成凡和（或） T 3U MIT 与 DIT 缩合生成 T 3 以及极少量的，而两个 DIT 缩合 
生成 T ,。 正常成年人甲状腺内有机碘化物的大致比例为: MIT 约 23% ， DIT 约33% 约7% A 
约35%，其余约1%为 rT , 等成分。 

上述可见， TG 是合成 TH 的载荷体，甲状腺中90% 〜 95%的碘都用于 TC 上酪氨酸残基的 
碘化。缺碘时， TG 分子上 MIT 增多， T 3 含量增 加;. 反之， T 4 含量随 DIT 的生成增多而增加。 

TP 0 缺乏、 H 2 0 2 生成障碍， TG 异常等均能影响 TH 的合成。 

3. 甲状腺激素的分泌的分泌量 : T 4 约为 80 jjug / d 、 T 3 约为 4 pg / d 。 TH 的分泌受促甲状 
腺激素 （ TSH ) 的控制。在 TSH 作用下 ， 甲状腺滤泡细胞顶端膜微绒毛伸出伪足，以吞饮的方式 
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将含 TG 的胶质小滴移入滤泡细胞内，并形成胶质小泡。胶质小泡随即与溶酶体融合，在蛋白酶 
作用下，水解 TG 的肽键，释出游离的 T 4 、 T 3 以及 MIT 和0汀等。 MIT 和 DIT 在微粒体碘化酪氨 
酸脱碘酶 (iodotyrosme d — ase ) 的作用卜迅速脱碘，释出的大部分碘能被重复利用。 T 4 和 T 3 
二者由滤泡细胞底部分泌而进入循环血液中。已脱去碘化酪氨酸的 TG 通常不进人血液 3 

(三）甲状腺激素的运输和降解 

1. 运输 体内™ 的 I /2-2/3 存在于甲状腺外，由于 TH 的脂溶性强，所以 TH 主要以与血 
浆蛋白结合的形式存在于循环血液中，此为 TH 的储运形式。血浆中与 TH 结合的蛋白质主要 
有甲状腺素结合球蛋白 （ thyroxine - binding globulin , TBG ) 、甲状腺素转运蛋白 （ transthyretin , TTR ) 
和白蛋白。尽管 TBG 浓度只有 0.3 jxmd / L ， 但它与 T 4 和1\的亲和力最高，是 TTR 的上百倍，与 
TBG 结合的 TH 约占结合总量的 75% v 以游离形式存在的 TH 浓度极低，丁 4 约占总量的 a O 3 %, 

T 3 约占 0. 3%，但游离的 TH 才具有生物活性，结合型与游离型 Tli 之间保持动态平衡。以放射 
免疫检测法 （ radio-immunologic assay , RIA ) 测得血清浓度为5〜 12| xg / dl , T 3 浓度为0, 12 〜 

0. 19 jxg / dl 。 

TH 与血浆蛋白结合的意 义主要在于: ①在循环血液中形成 TH 的流动库，随时缓冲甲状腺 
分泌活动的急剧变化，如在移除甲状腺〗周后，血液中 T 4 浓度也只降低50%，从而保持结合型 
与游离型激素之间的 关系; ②防止 TH 被肾小球滤过 7 避免过快从尿中 丢失。 

2. 降解脱碘是 TII 最主要的降解方式。乃与乃的半衰期不同 ， T 4 长达 6 〜 7天， T 3 却不 
足1天。 TH 主要在肝、肾、骨骼肌等部位降解。80%_的1在外周组织脱碘，其中 4 5%由 5'- 脱 
碘酶催化外坏脱碘形成 T 3; 55% T 4 经5-脱碘酶催化内环脱碘则形成 rT 3 。 T 4 脱碘转化为 T 3 被 
看作活化脱碘。 T 4 脱碘转化的产物取决于机体状态，当需要更多 TH 时，如处于寒冷环境中 t T 4 
脱碘转化为凡多于 rT 3; 而当应激、妊娠、饥饿、代谢紊乱、肝疾病、肾功能衰竭等状况下， T 4 转化 
为 rT 3 比例增加。血液中80%的丁 3 来源十 T 4 外周脱碘，其余才为甲状腺直接分泌。 T 3 或 rT 3 
可进一步脱碘降解。大约1"%的乃与乃经过与肝内葡萄糖醛酸或硫酸结合后灭活，通过胆汁 
排泄，绝大部分又被小肠内细菌再分解，随粪便排出。 5 %的了 4 与几在肝和肾内脱去氨基和羧 I 
基，分别形成四碘曱状腺乙酸与三碘甲状腺乙酸等随尿排泄。 

T 状腺激素的作用 

TH 几乎作用于机体的所有组织，从多方面调节新陈代谢与生长发育，是维持机体功能活动 
的基础性激素，其生物效应十分广泛 3 

(-) 苧状腺激素细胞作困机制 

TH 为亲脂性激素，其绝大多数生物效应由靶细胞核内的甲状腺激素受体 （thyroid hormone 
receptor ， m ) 介导。 T 3 与 TR 的亲和力约为 T 4 的 10 倍以上 。 TK 由 401〜514个 氨基酸残基构 
成，分子量为45 -58 kD , 人类有 TRa 和 TRP 两种受体。 TRa 与能量代谢和心功能调节有关，特 
别是与脑发育有关; TRp 主要在肝表达 t 也与 T 1 I 的反馈调节及耳蜗发育有关。与其他核转录因 
子家族成员类同, TR 可继续与其他核转录因子结合，共同调节靶基因表达。但 TR 只存在于核 
内，即使它尚未与 T 3 结合，也与 DNA 分子的甲状腺激素反应元件 （ thyroid-responsive element , 
TRE ) 片段结合，使相关基 fef 处于沉默状态。当 TH 进入核内与 TR 结合后，可形成同二聚体 ( TR - 
TR ) 或异二聚体 （ TR - RXR，retinmd X receptor, 视黄酸 X 受体），唤醒沉默基因的表达，并经一定 
时间后产生一系列牛物效应（图 10-13 )。 

在心、肌肉 J 旨肪和垂体等可见到 TH 的非基囚组效应。诸如 TH 对离子通道状态、氧化磷酸 
化反应、葡萄糖与氨基酸转运、第二信使-蛋白激酶传讯系统等产生的快速效应，显然不能用蛋 
白质合成来解释。但究竟是通过经典的 TR ， 抑或是经细胞膜、细胞质或细胞器等部位的高亲和 
力 TH 结合蛋白位点产生的作用尚不清楚。 
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细胞膜 



图 10-13 甲状腺激素的细胞作用机制示意图 

游离的甲状腺激素 （T, 工 ） 可跨膜进入靶细胞内〈① ） ，进人核内的激素再与已定位在 DNA 分子甲状腺 
激素反应元件 (TRE) 上的核受体——甲状腺激素受体 （THR) 结合为激素-受体复合物。同时自身结合 
为同二聚体，或与视黄酸X受体 （RXR) 结合形成异二聚体（②），解除其核受体先前对靶基因转录的压 
抑作用，“唤醒”沉默基闪的转录（③），进而翻译表达新的功能蛋白质（如酶、结构蛋白等，④），靶细胞最 
终出现生物效应 

mRNA: 信使 RNA；P： RNA 多 聚酶; PB: 甲状腺激素的血浆运载蛋 H ;THR: 甲状腺激素 受体; TRF :甲状腺 
激素反应元件 


(二） 甲状腺激素生吻作闬 

1_ 促进生长发育 Gull 于 1874 年就观察并认识到以严重智力迟钝、身材矮小等多发性先 
天性缺陷为特征的克汀病 （ cretinism) 或呆小症与先天性甲状腺功能减退（甲减）有关 （ 见网络增 
值服务）。随后, Gudernatsch 于 1912 年进行的经典实验，即给幼龄蝌蚪喂以少量马甲状腺组织 
碎片后可提前变态并发育成“微型蛙”揭示了 TH 是促进机体正常生长、发育必不可少的因素。 

TH 是胎儿和新生儿脑发育的关键激素。在胚胎期， TH 能促进神经元的增殖和分化以及突 
起和突触的形成;促进胶质细胞的生长和髓鞘的形成，诱导神经生长因子和某些酶的合成，促进 
神经元骨架的发育等。 

TH 能与 CH 协同调控幼年期的生长发育。 TH 可剠激骨化中心发育成熟，加速软骨骨化，促 
进长骨和牙齿生长。 TH 缺乏将影响 GH 正常发挥作用，导致长骨生长缓慢和骨骺闭合延迟。先 
天性甲状腺发育不全的患儿出生时的身长可基本正常，佴脑的发育已受累。一般在出生后数周 
至 3 〜 4 个月后这些患儿才表现出明显的智力迟钝和长骨生长迟滞。&和糖皮质激素能增强 
GH 基因转录，使 CH 生成增加。缺乏 T 3 的动物，其 GH 和 IGF 合成分泌均减少。此外， TH 还能 
提高组织细胞对 IGF- 1 的反应性。 

人类胎儿生长发育11周之前的甲状腺不具备浓集碘和合成 TH 的能力，因此这一阶段胎儿 
生长发育所需要的 TH 必须由母体提供。 11 周后，随胎儿下丘脑与垂体结构的发育，甲状腺开 
始捕获碘，并不断分泌 TH。 所以，缺碘地区的¥妇尤其需要适时补充碘，保证足够的 TH 合成， 
以预防和减少呆小症的发病率。 

2 . 调节新陈代谢 

(1) 增强能量代 谢:早 年的研究发现，甲减时基础代谢率 （BMR) 显著 降低; 而甲亢时 BMR 可 
提高达 60% 〜 S0 %。 除了脑、脾和性腺（睾丸）等少数器官组织外， TH 能使全身绝大多数组织的 
基础氧消耗量增加，产热1：增加（图 10-14), TH 对不同组织代谢率效应的差别可能与 TR 分布 
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量以及种类 有关。 就整体而言，给予 ImgT , 可使机体产热增加 4200 U (1000kcal)，BMR 提高 
28%，耗氧量也相应增加。皮下注射 1 mg T 3 ，在一天内即可使黏液性水肿（甲减）患者的 BMR 从 
-20%升至+ 10%，第4天时可 TI •至+ 20% 0 



图 10-14 甲状腺素对各种组织耗氣置和机体基妃代谢率的影响 
A. 对去甲状腺大鼠给予大剂量甲状腺素后，各组织耗氧 M 的变化甲状腺激素生成速率对整体 
基础代谢率的影响 

TH 的产热效应 （calmigenesis〉 是多种作用综合的结果。 TH 能使线粒体增大、数量增加，线 
粒体呼吸过程加速，氧化磷酸化加强。人某些细胞的线粒体内存在解耦联蛋白 （ DRP ) ，在被 A 
激活后可造成生物氧化磷酸化反应中释出的化学能不易转化为 ATP 储存，而以热的形式释放。 
T 3 促进膜 Na ^， K + - ATP 酶的转录，使耗氧*增加，细胞粍能增加。实验屮应用哇 R 因能消除 TH 
的产热 效应; T ., 可使实验性甲减大鼠肾组织细胞膜活性减弱的 Na+ ， JT-ATP 酶活性恢复。此 
外， TH 增多时，常同时刺激同一代谢途径的合成酶与分解酶活性，导致无益的能耗，从而增加产 
热量。 

TH 对许多器官系统的作用常继发于其产热、耗氧效应 3 例如，体温升高转而启动体温调节 
机制，使皮肤等外周血管舒张，增加皮肤血流量，加强体表散热，维持正常体温，但同时又导致体 
循环血流外周阻力降低。 

(2) 调节物质代谢 : TH 广泛影响物质的合成代谢和分解代谢，因此十分复杂。就整体而言， 
生理水平 TH 对糖、脂昉.、蛋白质的合成和分解代谢均有调节作用，而分泌过量时则促进分解代 
谢的作用更明显。 

1) 糖代谢: TH 能加速砀黏膜吸收葡萄糖、外周组织利用糖以及糖原的合成与分解，因而可 
提高糖代谢速率。 TH 可促进肝糖异生，同时又能增强肾上腺素、胰高血糖素、皮质醇和生长激 
素的生糖效应，升髙血糖水 T 。 TH 水平升高还能增强胰岛素抵抗，促成血糖升高;但乃与丁 3 可 
同时加强外周组织对糖的利用，也能降低血糖。因此，甲亢患者餐后血糖升卨，但又能很快 
降低。 

2) 脂类代 谢: TH 能促进脂肪的合成与分解，因而可加速脂肪代谢速率。 TH 能诱导白色脂 
肪组织脂肪细胞的分化、增殖，促进脂肪 积蓄； 刺激解耦联蛋白和解耦联氧化磷酸化;诱导多种 
参与脂肪代谢酶的 合成; 增加 p 受体 数量， 诱导儿茶酚胺介导的脂解；降低磷酸二酯酶活性，提 
髙 cAMP 水平和激素敏感脂酶的活性，如胰高血糖素等;通过肝脂肪酶使中密度脂蛋白转化为低 
密度脂蛋 R ， 有助 于二酰 甘泊的清除。对于胆固醇代谢， TH 能加强胆固醇合成，也促进胆固醇 
转化为胆酸等，同时也增加低密度脂蛋白受体的可利用性，有助于胆固醇从血中清除。甲亢患 
者体脂消耗增加，总体脂量賦 少； 血胆固醇含量低干正常。甲减患者脂肪合成与分解均降低，则 
体脂比例 升高; 血胆固醇水平升高而易发生动脉粥样硬化。 

3) 蛋白质 代谢: 在生理情况下 /m 能促迸 DNA 转录过程和 rnRNA 形成，促使结构蛋白质和 















功能蛋白质的合成，有利干机体的生长发育及各种功能活动，表现正氮平 衡 3 同时， TH 也能刺 
激蛋白质降解，实际效应取决于 TH 分泌量。过量的 T 、 可抑制蛋白质合成，引起负氮平衡 。 TH 
分泌过多时，以骨骼肌为主的外周组织蛋白质分解加速，可引起尿酸含量增加，尿氮排泄增加， 
肌肉收缩 无力； 骨基质蛋白质分解， Ca 2 + 析出，导致血钙升高，骨质疏松。 TH 分泌缺乏时，则蛋 
白质合成障碍，组织间黏蛋 d 沉积，可使水滞留于皮下，引起黏液性水肿。应用 TH 制剂，可消除 
黏液性水肿，尿氮排泄减少。 

3- 影响器官系统功能 TH 是维持机体基础性活动的激素，对各器官系统功能几乎都有不 
同程度的影响，大多继发于 TH 促进机体代谢和耗氧过程 e TH 对器官系统功能活动的主要影响 
简要地归纳于表 10-7 中。 


表 10-7 甲状腺激素生理作用及分泌异常时的临床表现 


基本生理作用 


分泌过度的表现 

分泌缺乏的表现 

代谢 

丁组织能量 代谢； t 基础代 
谢率 

产热 t ，基础代谢率 t ，耐 
热力1 

产热丨，丨基础代谢率，体 
温 i ，耐寒力 i 


I 肝、肾及肌肉蛋内质合成 

蛋内分解 T ，骨骼肌蛋白质 
分解 T 

胥白合 成丨； 丨组 织黏蛋 
白，黏液性水肿 


T 肠吸收糖 T 糖原分解 ， t 
糖异生，丨血糖；丨外周组 
织利用糖，丨糖氧化 ， i 
血糖 

餐后血糖 t ，糖尿 

血糖 i 


t 脂肪分解，脂肪酸 氣化； 
丁胆固醇降解 > 彳胆固醇 
合成 

血胆血固醇丄 

血胆血固醇 t 

生长发育 

t 胚胎生长发育尤其是脑 
丁骨吸收和骨形成，骨生长 
发育 

骨质疏松;体重 I 

出生后生长发育障碍，痴呆 
(呆小症） 

体重 T 

心血管系统 

T 心率， t 心肌收缩能力 
t 血管平滑肌舒张， i 舒 
张压 

心悸; 心输出量 T 
外周阻力丨，脉压 T 
血容量 T 

脉搏 i ;心率丄;搏出量 i ; 
心脏增大 

血压丄 

消化系统 

丁肠端动， T 食欲 • 

食欲丨，进食量 T 
t 胃肠运动，肠吸收 i 
肝功能 i 

食欲！，进食量丄 
腹胀;便秘 

神经系统 

t 中枢神经系统的兴奋性 
tP 受体表达 

丁细胞对儿茶酚胺反应（拟 
交感作用） 

紧张、易激动；焦躁、多言多 
动、喜怒无常、失眠多梦、注 
意力分散;腱反射 T 

言行迟钝、记忆力减退、淡 
漠无情、少动嗜睡等；腱反 
射 i •，疲惫无力 
声音嘶哑 

肌肉 

内分泌系统 

个肌肉活动速度 

允许作用，丨激素的分泌与 

肌肉孱弱 无力； 细微肌震颤 

i 

肌肉无力 

i 


代谢 
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续表 


箠本生理作用 

^ ■ 一 ■ . , . _. I 

内分泌系统 
(续） 

生殖系统 
皮肤 


分泌过度的表现 分泌缺乏的表现 


■ 


i ^ H \ TRH 合成与 分泌; 
t CH 分泌 

维持正常性欲，性功能 


甲状腺肿大、凸眼 ; T 3 与丁 4 
水平 r ； tsh r (继发性甲 
亢）或丨（原发性甲亢） 

阳痿;月经稀少或闭经 
多汗、皮肤 湿润； 毛发细软 


T 3 与兄水平 t ; TSH 丨（原 
发性甲减）或！（继发性甲 
减） 

性腺功能月经失调，生 
殖力1 

皮肤粗糙、千燥;毛发 脱落； 
脆甲症 


丫促进或增强，丨抑制或减弱 


三、甲状腺功能的调节 

甲状腺功能直接受腺垂休分泌的 TSH 调控，并形成下丘脑•腺垂体-甲状腺轴 （ hypolhak - 
raus - pituitary-thyroid a ^ s ) 调节系统，维持血液中 TH 水平的相对稳定和甲状腺正常生长。除此 
之外，还存在神经、免疫以及甲状腺 A 身调节机制等。 

(-) 下丘脑-腺垂体-甲状腺轴调节系统 

在下丘脑 - 垂体-曱状腺轴调节系统中，下丘脑释放的 TRH 通过垂体门脉系统刺激腺垂体 
TSH 细胞分泌， TSH 刺激甲状腺滤泡增牛、 TH 合成与分泌;当血液中游离的 T 3 和 T 4 达到一定水 
平又产生负反馈效应，抑制 TSH 和 TRH 的分泌，如此形成 TRH - TSH - TH 分泌的自动控制环路 
(图 10-15)。 


高级中枢 

寒冷’私 


''应獅 



图 10*15 下丘脑-腺垂体-甲状腺轴及甲状腺激素分泌的调节 
TSH 维持甲状腺的生长并促进其合成与分泌 TH (①） ； TSH 的合成与分泌受下丘脑调节肽的调控 》 TRH 具 
有刺激作用，而 SS 则具有抑制作用（②）；内外环境的变化可通过高级中枢，经下丘脑-腺垂体 •甲状 腺轴调 
节田状腺激素的分泌水平 （③ hTH 对下丘脑和腺垂体的反馈调节可保持血中甲状腺激素相对稳定（④）。 
此外，血碘水平过高将直接抑制甲状腺的功能（⑤），而交感神经兴奋可促进甲状腺分泌™(⑥） SS :生长 
抑素; TH : 甲状腺 激素; TSH :促甲状 腺素; TRH :促甲状腺素释放激素 ； [ I ] :血碘水平 

- ^促进作用或分泌活动；一>抑制作用 
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1 -下丘脑对腺垂体的调节卜丘脑主要通过室旁核和视前区肽能神经元合成和分泌 TRH 
调节腺垂体 TSH 细胞的经常性活动，一分子 TRH 可使千佘分子 TSH 释放。 TRH 为3肽（焦谷 - 
组-脯）神经激素,分子量 360 c 储存于正中隆起的 TRH 经垂体门脉系统作用于垂体 TSH 细胞， 
—- 是促进储存的 TSH 释放，二是激活靶基因促进 TSH 合成 Q TRH 经 TRH 受体耦联的 G q 蛋白激 
活 PLC 后续传讯系统，增加细胞内的 Ca 2 + 浓度，激活 PKC, 通过增强基因转录等作用，引起 TSH 
的快速和持久的 释放; 也可诱导 PLA 2 后续传讯系统活化。除促进 TSH 合成外 7 TRH 还促进 TSH 
的糖基化，保证 TSH 完整的生物活性。因此， TKH 从量和质网方面调节 TSH 分泌。 

生长抑素与多巴胺可通过垂体门脉血流抑制 TSH 细胞分泌，与 TRH 的作用 抗衡。 

下丘脑的神经联系广泛而复杂， TRH 神经元的活动可能受多种神经纤维的支配，如以儿荼 
酚胺、瘦素、刺鼠相关肽 （ AgRP ) 、神经肽 Y ( NPY ) :捉黑素 （ MSH ) 、生长抑素等为递质的纤维。 
不同的纤维支配具有不同的作用和意义，如在饥饿状态下 TRH 分泌减少与瘦素水平的降低有 
关。瘦素能刺激 TRH 分泌，最终促进 TH 分泌:通过增加能量消耗，以维持机体的能量平衡。下 
丘腕脉冲生成神经元能控制 TRH 分泌，使之呈脉冲样分泌。寒冷刺激的信息传人也能促进 
TRH 分泌。此外:某些细胞因子，如白细胞介素（如 LL - K 1 L -6)、 肿瘤坏死因子等可促进去甲肾 
上腺素释放间接兴奋 TRH 神经元。生长激素、生长抑素、多巴胺、5 ••羟 色胺、阿片肽等则具有抑 
制作用。 


2. TSH 对甲状腺的作用 TSIi 是直接调节甲状腺形态和功能的关键激素。 TSH 是垂体 
TSH 细胞合成的糖蛋白激素，是由 a 亚单位 （92 肽单链）和 P 亚单位 （112 肽单链）组成的异二 
聚体，分子量为 28 kD 。 p 亚单位的生物活性仅在与(^亚单位结^•时才全部显示。 TSH 有种属差 
异，但其他动物的 TSH 对人类也有作用。在 TRH 的影响下， TSH 也呈脉冲样分泌，间时具有日 
周期变化，在睡眠后幵始升高，午夜达高峰，日间降低。成年人 TSH 的日生成量为40 ~ 150 ml ；, 
其血清浓度为 0. 4 〜 4. 2 mU / U 血中半衰期约30分钟 。 TSH 经促甲状腺激素受体 （ thyroid ^ stimu - 
lating hoi-mone m ^ epk ^ TSHR ) 耦联的 G 、 和 G q 蛋白启动，全面促进甲状腺功能活动 3 

(1) 维持甲状腺滤泡细胞的生长 发育: TSH 可促进甲状腺滤泡细胞的增殖，使腺体 增大; 还 
使血管分布改变，供血量增加 。 TSH 长期作用可致腺体显著增生增重，甚至形成结节，如碘缺乏 
造成的单纯性甲状腺肿。此外, TSH 可保护滤泡细胞，使之不易发生凋亡。 

(2) 促进 TH 的合成与分泌 :注射 TSH 几分钟后， TH 分泌即增加，滤泡腔胶质量增加，血流 
量也增加，几小时后碘摄取增强。去除垂体的动物甲状腺萎缩， TG 基因转录等功能降低 。 TSH 
可调节 TH 合成与分泌的多个 环节: ①促进 NIS 的基因表达，加速碘的主动 转运; ②增加 TP 0 
mRNA 含量，促进 TG 的碘化， MIT 、 DIT 、 T 3 和 T 4 生成 增加； ③刺激 TG 基因 转录; ④促进滤泡细胞 
伸出伪足，吞饮胶质中的 TG ; ⑤刺激溶酶体内 TG 水解酶活性，加速 TG 的分解反应，增加 T 3 和 
T 4 的分泌。 

TSII 的分泌主要受下丘脑分泌的 TRH 和腺垂体 TSII 细胞内 [ 水平的双重调控。 TRH 对 
TSH 细胞的刺激作用与血中 T 4 、 T 3 的反馈抑制作用相互影响、抗衡，决定 TSH 的分泌水平，从而 
维持外周血中 TH 的稳态 ; 但通常以 TH 的反馈抑制效应占优势 7 病理情况下的作用则更强，以 
致 TSH 细胞对 TRH 反应缺失，如 Graves 病（甲亢 ） y 此外，下丘脑释放的生长抑素、多巴胺和某 
些细胞因子也抑制 TSH 的分泌。 

此外，其他一些激.素也可影响 TSH 分泌。例如，雌激素可増强 TSH 细胞对 TRH 的反应性， 
使 TSH 分泌 增加； 而生长激素与糖皮质激素则可抑制 TSH 的分泌。生理状态下，生长激素抑制 
TSH 的分泌有助于机体的合成代谢与整体能量的平衡。临床上应用糖皮质激素作为药物治疗 
某些 疾病时 ，或在库欣综合征患者可见， TSH 的分泌反应对 TRH 作用的敏感性降低，致使 TH 分 
泌减少，因而患者在冷环境中的 BMR 降低，御寒能力减弱。 

3. 甲状腺激素的反馈调节血中游离的 TH 可负反馈调节下丘脑合成与分泌 TRH 以及腺 



垂体合成与分泌 TSH 。 游离的乃降低50%,可使 TSH 升高50 〜 100倍。 TSH 细胞核内的 TR 对 
%的亲和力远比凡髙。进入 TSH 细胞内的乃约80%来自 T 4 脱碘，约20%直接源于血清 T \。 
闵此，调节 y - 单脱碘酶水平也能控制垂体对反馈抑制的敏感性。 

TH 主要负反馈调节腺垂体 TSH 细胞对 TRH 的敏感性以及 TSH 的合成与分泌 c 当 TSH 细 
胞内 T 3 水平升髙时，一方 「 fl ， TSH 细胞的 TRH 受体下调， TSH 细胞对 TRH 的敏感性降低。另一 
方面， T 3 与 TR 结合后可直接抑制 TSH 的 a 与 p 亚单位基因转录和合成。当 TSH 细胞内 T 3 水 
平降低时，则发生相反的变化。 TH 对垂体 TSH 细胞的负性调节效应全然不同于其他大多数组 
织细胞。 

血中 T 3 水平也是反馈调节 TRH 水平的重要因素。高水平的 T 3 可以直接抑制 TRH 前体原 
基因的转录，进而抑制 TRH 合成。在体和离体实验都已证实， T 3 还通过调节腺垂体 TSH 细胞膜 
TRH 受体数量减少 TSH 的合成与分泌。 

(二） 甲状腺功能的自身调节 

甲状腺能根据血碘水平、通过自身调爷来改变摄取碘与合成甲状腺激素的能力。血碘开始 
升高时 （ immd / L ) 即可诱导碘的活化和 TH 合成; 但当血碘升卨到一定水平 （10 mmol / L ) 后反而 
抑制碘的活化过程，使 TH 合成减少。过量碘抑制 TH 合成的效应称为碘阻滞效应 （ Wolff - 
Chaikoff effect ) ，主要是由于滤泡细胞中高浓度碘抑制了 NIS 的表达 、 I — 的活化和 H 2 0 2 的牛.成所 
致 c 但是，当碘过量摄人持续一定时间后可发牛“脱逸”现象，又能避免过度抑制效应 a 相反，当 
血碘水平降低，甲状腺“碘捕获”机制和碘的利用率增强，即使缺乏 TSH / TH 合成也会增多。在 
碘供应充足时，甲状腺产生的几与1 3 比例为20:1;但当缺碘时可因 DIT / MIT 之比降低，使 T 3 比 
例升高，这也是甲状腺自身调节的一种表现。 

此外, TG 也可调节 mS 、 TH 和捵转运蛋白 （ pendrin ) 等的基因表达，实现腺体内部的自身 
调节。 

曱状腺功能的自身调节实际上是甲状線摄碘能力对食物碘含量的一种适应性调整，其意义 
在于随时缓冲 TH 合成和分泌量的波动。有些人可因自身免疫异常等问题，发生摄碘过量或不 
足而导致甲亢或甲减 3 

(三） 甲状腺功能的神经及免疫调控 

甲状腺受交感和副交感神经纤维的双重支配。交感神经兴奋可促进 TH 的分泌，副交感神 
经的作用尚不清楚。这种调节与下 Ff . 腕-垂体-甲状腺轴的调节作用相互协调，下丘脑-腺垂体 - 
甲状腺轴维持各级激素效应的稳态，而交感神经-甲状腺轴则在内、外环境急剧变化时，确保机 
体在应急状态下所需激素的 水平； 副交感-甲状腺轴可能在甲状腺激素分泌过多时迸行抗衡性 
调节。支配甲状腺血管的自主神经也能通过调节甲状腺血流量而影响其活动。 

甲状腺活动还受免疫系统的调节。如 B 淋巴细胞可合成 TSH 受体抗体 （TSH receptor anti - 
body ， TSHR - Ab ) ，表现类似于 TSH 阻断或者激活的效应。自身免疫性甲亢，即 Graves 病患者体 
内存在激活 TSH 受体的抗体，萎缩性甲状腺炎引起的甲状腺功能减低患者体内存在阻断 TSH 受 
体的抗体。 TSH 受体也可发生突变而引起 TSH 受体的自发性激活，从而产生甲亢等症。 

甲状腺功能活动的调节是多层次、多水平的，除上述调卄途径外，还发现多种甲状腺刺激 
物和抑制物参与甲状腺内分泌功能的调控，如降钙素和降钙素基因相关肽、 IGF -1 等生长因子、 

上 皮细胞生长因子以及前列腺萦等也能影响甲状腺细胞的生长和激素的产生。 

第四节甲状旁腺、维生素 D 与甲状腺 C 细胞内分泌 

. 

甲状旁腺分泌的甲状旁腺激素 （parathyrokl hormone ， PTH )、 甲状腺 C 细胞分泌的 降轉素 
( calcitonin , CT ) 以及钙三醇 （calcitriol ， 即1 ,25-二羟维生素 D 3 ) 是共同调节机体钙、磷与骨代谢 
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稳态的三种基础激素，习惯称锦调节激素 （ calcium-regulating hormones ) 0 其实，雌激素、生长激 
素、胰岛素及甲状腺激素等也参与钙、磷代谢的调节。各种相关激素主要通过作用于骨、肾和小 
肠等靶器官维持血钙与血磷的稳态。 

4丐与碟是机体构建和多种功能活动所必需的基本元素。血钥稳态对骨代谢、神经兀兴奋及 
传递、腺细胞分泌、血液凝固、心肌兴奋与收缩活动等都有举足轻重的作用。磷不仪是物质代谢 
过程中间物的基本成分，且参与 ATP 、 cAMP 、 DNA 和 RNA 等分子结构的形成。在多种激素的共 

同调节下，骨不断地更新与重建，同吋又维持血钙和血磷的稳态。 

人体内所含的钙约99%沉积于骨，其余散布于全身各处。血钙浓度约为 9.5 mg / d 】 
(2. 5 imiHil / L ) ，一 般变化幅度不超过10%。骨磷约占机体总含量的85%，血磷浓度约为1 5 mg / 
dl ( 1 . Immol / L ) 0 

一、 甲状旁腺激素的生物作用与分泌调节 

FTI - I 主要由甲状旁腺主细胞合成和分泌。人的 PTH 是84肽的蛋白质，分子 fi 为 9.5 kD ， 其 
氨基端34个氨基酸片段 （ PTH ^ O 集中了 PTII 的全部生物活性。._正常人血浆中的浓度呈 
昼夜节律波动，清晨6时最高，以后逐渐降低，至下午4时达最低，以后又逐渐升高，其血浆浓度 
在1〜 5 ng / dl 范围波动。 PTH ^ 的半衰期约为4分钟，主要在肝内裂解为无活性的片段，经肾脏 
排出。 

(― ) 生物忏闬 

PTH 作用的总效应主要是升高血钙和降低血鱗。实验性切除动物的甲状旁腺后，其血約降 
低，出现抽搐、口 i 致死亡，而血鱗则升高。临床上行甲状腺手术时若误切甲状旁腺，可造成患者 
出现严重的低血钙，神经元稳定性降低，发生搐搦、惊厥，如不及时救治，可因喉部肌肉癌辈而窒 
息 3 而 PTH 过度分泌将造成骨质过度溶解，骨量减少，患骨炎、骨质疏松症以及血钙过高所致一 
系列功能障碍，出现如肾结石、木僵等状态 c 

PTH 的靶器官主要是肾与骨。 PTH 与靶细胞的 PTH 受体结合后，经 AOcAMP 和 PLC-IP〆 

DG 信号转导通路而产生调节作用。 ， 

1. 对肾脏的作用 PTH 主要促进肾远曲小管和集合管重吸收，减少钙的排泄，升高血 
钙。甲状旁腺功能减退时，仏 2+ 随尿大量丢失。 FTH 能抑制近端和远端小管重吸收 H ， 促进磷 
的排泄，使尿磷增加，血磷降低 。 这样可防止血钙升高时造成过多的锦磷化合物生成而损害机 
体，因而具有保护意义。此外， PTH 还能抑制近端小管重吸收 N a + 、 HC 0/ 和 水。， 

PTH 对肾的另一作用是激活肾近端小管细胞线粒体中的 la - 羟化酶，催化 25- OH - D 3 转变 
为生物活性更高的钙三醇，进而间接促进小肠黏膜上皮细胞吸收钙和磷。 

2. 对骨的作用 PTH 可直接或间接作用于各种骨细胞，调节骨转换，既促进骨形 $( bone 
formation ) ，又促进骨吸收 （bone resorption ) ，作用较复杂。骨转换过程中骨吸收和骨形成保持平 
衡，维持骨的正常结构及其更新。破骨细胞活动增强时在骨内膜与骨外膜下侵蚀骨基质，骨吸 
收占优势，骨基质溶解，释放（^ 2+ 和 Pi ; 成骨细胞活动增强吋，骨形成占优势，^^…和 Pi 骨沉积 
于骨。骨代谢状态可影响血中钙、磷水平。 

PTH 的生物效应取决于应用的方式和量。持续应用 PTH 可促进骨钙人血，表现快速与延迟 
效应两个时相 。 快速效应在数分钟内即可产生，主要因激活骨细胞的膜系统耗通道、轉栗等，将 
毗邻的骨液中非结晶磷酸钙等转运至细胞外液中，引起血钙升高。延迟效应在 12 〜 14 小时后 
出现 ，一 般需几天才能达髙峰，其作用是 PTH 通过刺激成骨细胞等释放多种细胞因子，诱导破骨 
细胞增殖、融合、发育，以及活性的增强。破骨细胞加速骨基质溶解，析出 Ca 2+ 和 Pi ， 使钥、磷释 
放入血（图10-16)。因此， PTH 分泌过多将增强溶骨过程，导致骨量减少，骨质疏松。与此不同， 
小量、间歇应用 PTH 则表现骨形成为主，骨量增加。 PTH 经其受体作用于成骨细胞，町促进成骨 
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细胞释放 IGF-1 等生长因子，使前成骨细胞继续分化为成骨细胞；且能抑制成骨细胞调亡；以及 
促迸前成骨细胞表达 FTH 受体等效应。 



前破骨细胞在成骨细胞释放的多种细胞因子配体、 IL : 6 
等）的分别作用下增殖分化、成熟活跃，弓骨表面接触的局部细胞膜褶 
皱，溶酶体酶与酸性物质释放，产生骨吸收效应，即加速骨基质溶解，同 
时将骨钙和骨磷释放到细胞外液中 

IL - 6:白细胞介素 - 6 ; M - CSF :单梭细胞集落刺激因子; PTH :甲状旁腺激 
素 〆 RANK ( receptor for activator of nuclear factor - kB .) : 核因子 - kB 激活物 

受体; 钙三醇: 1 ，: 25-二羟维生素 D 3 

(二）分泌调节 _ 

1. 血钙水平血钙降低可促进 PTH 分泌和合成。甲状旁腺主细胞分布有钙受体，对血钙 

变化极为敏感，血耗水平轻微下降，在1分钟内即可增加円$分泌，从而 促进有 轉释放和皆 4 、管 
对钙的重吸收，使血钙水平迅速回升，及时防止低血钙症的发生，表明机体的强烈保护作用。血 
钙水平降到 7. Omg/dt 或升至 10. 5mg/dl 时,分别对 PTH 分泌产生最大兴奋与最大抑制效应。急 
性实验性低血钙可在1小时内增加动物 PTH mRNA 水平，促进 PTH 合成。持续的低血钙还可使 
甲状旁腺 增生; 相反，长时间的高血钙则町发生甲状旁腺萎缩。因此血钙水平是调节甲状旁腺 

分泌最主要的因素。 ^ 

2. 其他因素 血磷升高可促进 PTH mRNA 表达，也可通过降低血钙和钙三醇水平，间接刺 

激 PTII 的分泌。血镁降低也可刺激 PTH 分泌，但血镁慢性降低则减少 P ™ 分泌。儿茶齡胺可 
通过激活 P 受体 、麵臟 过激活4受体促进 PTH 的分泌，而 a 受体 PGE 却抑制 
PTH 的分泌。 

此外，尽管钙三醇与 PTH 之间存在协同作用，但钙三醇也显著抑制 PTH 基因转录，抑制甲 
状旁腺细胞的增殖，因而具有负反馈调节意义 ^ 

一一 维生素 D 的活化、作用及其生成调节 

人们在 20 世纪 2 0 年代就&知维生素 D 缺乏可致软骨病、低血钙和多发性骨异常。现已明 

确，机体能以维生素 D 为前体合成具有激素活性的钙三醇，调节骨和钙、磷代谢。 

(一）钙三醇的生成 、 

维生素也称胆劈化醇（ cholecalciferol ) ，是胆固醇的开环化合物，可由肝、乳、鱼肝油等含 

量丰富的食物中获取，也可在紫外线照射下，由皮肤中所含的 7 -脱 氢胆同醇迅速转化成维生素 
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D 3 o 维生素 D 3 分子需要经过两次羟化才具有激素的生物活性。首先，维生素 D 3 在肝内25-羟 
化酶催化下生成25-羟维生素 D ;; 再经近端肾小管上皮细胞内 la - 羟化酶的催化，生成生物活性 
最高的 1,25-二轻维生素 D 3 [ 1 ,25- dihydroxy vitamin D 3 ,1，25( OH ) 2 D 3 ] ，即转二醇（见图 10-2) 0 
因此，即使体脂储备大量维生素 D ， 可供数年之需，但贤功能衰竭时钙三醇的合戒减少，甚至缺 
失。钙三醇的生物活性为25-羟维生素1) 3 的3倍以上，但后者在血中的浓度是前者的1000倍， 
因而也表现出一定的生物活性。 

钙三醇具有脂溶性，在血液中以乳糜微粒或与特异蛋白结合的形式存在 。 血液中的钙三醇 
浓度约为 lOOpmol / L ， 其半衰期为12 ~ I 5 小时，灭活的主要方式是在靶细胞内发生侧链氧化或 
羟化，形成钙化酸等代谢产物。维生素 D 3 及其衍牛物在肝内与葡萄糖醛酸结合后，可随胆汁排 
人小肠，其屮一部分被吸收人血，形成缠生素 D 3 的肠-肝循环;另一部分则随異便排出体外。此 
夕卜,钙三醇也可由胎盘和巨噬细胞等组织细胞生成。 

(二） 钙三醇的生物作用 

耗三醇 与粑细胞内的核受体结合后，通过调节基因表达产生效应 3 维生素 D 受体 （vitamm 
D receptor , VDR ) 主要分布于小肠、骨和肾。钙三醇除了通过核受体的基因组机制外，也能经快 
速的非基因组机制产生生物效应。钙三醇可防止血钙的异常升高与降低。 

对小肠的作用钙三醇 Pj 促迸小肠黏膜上皮细胞吸收钙三醇进人小肠黏膜细胞 
内，通过其特异性受体经基 W 组效应，促进钙吸收相关蛋白的生成，如与钙有很高亲和力的劈结 
合蛋白 （ caldum-binding protein , CaBP 或 calbindin ) '钙通道、钙泵等蛋 R ，直接参与小肠黏膜上 
皮细胞吸收钙的转运过程。 N 时，钙三 fl 亨也能通过 Na '- Pi 转运体，促进小肠黏膜细胞对朽的吸 

收。囚此，钙三醇既能升高血钙，也能升高血磷。 

2. 对骨的作用给予缺乏维生素 D 的动物以钙三醇替代治疗，结果显示钙三醇的净效应 
是增加 Ca 2+ 沉积于骨。钙三醇对动员骨钙人血（直接）和〔3 2+ 沉积于骨（间接）都有作用。前破 
骨细胞和成骨细胞均含有 VDR . 一方面，钙三醇町通过促进前破骨细胞分化，增加破骨细胞数 
量，增强骨基质 溶解; 也可刺激成骨细胞产生碱性磷酸酶和纤溶酶原激活物等，最终使骨钙、磷 
释放入血，升髙血钙和血磷。另一方面，骨吸收引起的高血钙和高血磷又促进骨耗沉积和骨的 
矿化。但总的效应是升高血钙。此外，钙二醇还可协同 PTH 的作用，如缺乏弼二:醇，_ PTH 对 
骨的作用明显减弱。 

钙三醇还 Pj 通过促进成骨细胞合成并分泌骨钙素直接刺激成骨作用，增强骨形成过程。 

维生素 D 缺乏对骨代谢可产生显著影响，例如，儿童缺乏维生素 D 可患佝偻病，而成年人缺 

乏维生素 I )则易发生骨软化症，出现骨痛，甚至骨折。 

3. 对肾的作用钙三醇能与 PTH 协同促进肾远曲小管对 Ca 2 , 和 Pi 的重吸收。缺乏维生素 
D 的患者或实验动物，在给予钙三醇后，肾小管重吸收〔3 2+ 和 Pi 增加， 尿中销 、磷的排出量减少。 

此外，钙三醇还能抑制 PTH 基因转录及甲状旁腺细胞 增殖; 增强骨骼肌细胞<^ 2+ 和 Pi 的转 
运，缺乏维生素 D 可致肌无力；钙二•醇还参与免疫调节等。 

(三） 钙三醇生成的调节 

PTH 可通过诱导肾近端小管上皮组胞内 la - 经化酶基因转录，促进纟隹生素 D 活化：> 另外， 
钙三醇合成增加时可负反馈抑制 ] 羟化酶的活性，形成自动控制环路。 

维生素 D 、血钙和血磷降低时，1仏羟化酶活性升高，钙三醇的转化增加，结果使血转与血磷 
水平得以纠正。高血钙吋，25-羟维生素 D 3 转化为钙三醇减少，而转化为24,25-二羟维生素込 
增加，但后者几乎没有生物活件;持续高血钙可使钙三醇生成进•步减少，这样，小肠、肾和骨的 
钙吸收能力降低,也有助于血钙水平的恢复。 

三、降钙素的生物作用与分泌调节 

CT 由甲状腺 C 细胞（或称滤泡旁细胞）分泌。此外，支气管、前列腺和脑内等组织中也发现 
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有 CT 存在。 CT 是含有一个二硫键的32肽，分子量为 3.4kD c 正常人血清 CT 浓度为1〜 2 ng/ 
dl, 血中 CT 的半衰期不足〗5分钟，主耍在肾降解后排出。 CT 与胰淀素、肾上腺髓质素和降钙素 
基因相关肤 （calciton ; n gene- related peptide,CGRP) 等同属一个家族这些活性肽广泛分布于外周 
组织和神经系统。 

(一）生物作闬 

CT 的主要靶器宫是骨和肾，主要通过抑制破骨细胞骨吸收，减少骨转换、产生降低血轉和 
血磷的效应。 CT 与其受体结合后，经 AC- rAMP 及 PLC-I.P/DG 通路产生细胞调节效应。前一 
通路反应出现较早， Ifil 后一通路反应则出现较迟。 

1. 对骨的作用破骨细胞与成骨细胞均含有 CT 受体。 CT 能直接迅速抑制破骨细胞的活 
性，减少其分泌;阻止其分化、增殖，从而抑制骨吸收和溶骨过程，减少 Ca2+ 释放。 GT 同时刺激 
成骨细胞，增强成骨过程，使骨组织中钙、磷沉积增加，血中钙、磷水平降低。 

CT 抑制溶骨作用的效应出现较快，在应用大剂量 CT 后的 IS 分钟内 ，破骨细胞的活动便可 
减弱70% ;在1 小时左右•成骨细胞的活动加强，骨组织释放的钙、麟减少 ，反应 #持续数天。此 
夕卜， CT 还可升高碱性磷酸酶的活性，促进骨形成和矿化过程。 

在成年人， CT 对血钙浓度的调节作用 较弱。 这是因为 CT 引起血钙浓度的下降在数小时内 
即可刺激 PTH 分泌，后者的作用可抵消 CT 的降血钙效应。另外，成年人的破骨绍胞向细胞外液 
释放钙的量也十分有限，每天只能提供 0.8g。 但在儿童♦由于骨的更新速度快，通过破骨细胞的 
活动每天可向细胞外液提供 5g 以上的钙 ，相 当于细胞外液总钙量的5 ~ 10倍，因此 CT 对儿童血 
钙的调节作用可能更至要0 

2. 对肾的作用 CT 能抑制肾近端小管重吸收 R、Ca 2+ 、Na__ 和 Cr ，从而可增加这些离子在 

尿中的排出量，特别是降低血钙与血磷。 _ 

CT 分泌过量或过少并不造成明显的疾患，因此它对人体的重要性目前尚存争议。尽管如 
此, CT 在临床上能有效用于治疗那些骨吸收过度的疾病，如 Pag et 骨病，以及绝经期妇女或衰老 
过程中骨量过快丢失所致的骨质疏松症等，用以提高骨的力学特性。 

综上所述，钙、磷代谢调节激素分别通过对各自靶细胞的作用，维持血钥、磷水平与骨代谢 
之间的稳态,其作用关系总结于阁〖0-17中 t 此外，其他一些激素在发挥调节牛长及发育效应 
时也从不同角度参与骨代谢的调节（表10_ 8 ) 。 



图 10-17 调节钙磷代谢部分激素的主要作用环节 
25-OHD/25 -羟维生 K D 3; CT ••降钙素；钙三醇：1， 2 5-二羟维生素 h 
PTH: 甲状旁腺激素 


一>转化或促进作用；_>抑制作用 
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表 10-8 调节钙及骨代谢的主要激素作用 


激素 

- - ------- - - ■ 1 

主要作用 

甲状旁腺激素 

t 骨吸收； t 血 Ca 2+ ; T 1 -a 经化酶活性 

钙三醇 

T 小肠吸收; T 骨重建 ■，丨 血 + 

降钙萦 

i 骨 吸收； 丨血 c a 2 + 

性激素（雌激素/雄激素） 

t 1- ot 羟化酶活性；丨骨吸收；？护骨素合成 U 骨量丟失 

生长激素/胰岛素样生长因子 

乂 骨 形成； 丨骨生长 

甲状腺激素 

t 骨吸收 

催乳素 

f 肾重吸收 Ca 2 * ;丨 U a 羟化酶活性 

糖皮质激素 

T 骨 吸收； 丨骨形成 

炎症因子 

I 骨吸收 


(二）分泌调节 

1. 血钙水平 CT 的分泌主要受血钙水平的调节。血钙浓度增加时 ， CT 分泌增多。当血轉 
浓度升高10%时，血屮 CT 的浓度可增加1倍。 CT 与 PTH 对血钙的调节作用相反，两者共同维 
持血钙稳态。与 PTH 相比， CT 对血钙的调节作用快速而短暂，启动较快， 1 小时内即可达到髙 
峰 〆 1， H 分泌达到高峰则需要几个小时，当其分泌增多对，可部分或全部抵消 CT 的作用」由于 
CT 作用快速而短暂，故对高钙饮食引起血钙浓度升高后血钙水平的恢复起重要作用。 

2. 其他因素进食可刺激 CT 分泌 c 这可能与一些胃肠激素，如促胃液素、促胰液素、缩胆 
囊素及胰高血糖素的分泌有关 e 这些胃肠激素均可促进 CT 的分泌，其中以促胃液素的作用为 
最强。此外，血中 Mg 2 + 浓度升高也可刺激 CT 分泌。 

第五节胰岛内分泌 

胰岛 （pancr ⑸ he islet) 为胰腺的内分泌部，是呈小岛状散在分布于外分泌腺泡之间的内分泌 
细胞团。细胞之间有丰富的毛细血管分布，有利于胰岛细胞分泌的激素进人循环血液。成年人 
胰腺内的胰岛有 （1 〜 2) x 10 6 个，约占胰腺总体积的1%。胰岛内分泌细胞按形态学特征及分 
* 泌的激素分类至少有五种细 胞:分 泌胰高血糖素 （ glucagon ) 的 a ( A ) 细胞,约占胰岛细胞总数的 
| 25%; 分泌胰岛素 （ insulin) 的 p(B) 细胞，占 6 0%〜;分泌生长抑素 （ somatostadn ， SS ) 的 S 
( D ) 细胞，约占10% •，分泌 血管活性肠肽 （vasoactive intestinal peptide ， VIP ) 的 D ^ H ) 细胞和分泌 
胰多妝 （pancreatic polypeptide ， PP ) 的 F ( PP ) 细胞数则很少。 

一、 胰岛素 

( 一 ) 胰岛素及其受体 

1. 胰岛素 人胰岛素是含个氨基酸残基的小分子蛋白质，分子量为 5 . 故0,由21肽的 A 
链和30肽的 B 链组成。 A 、 B 两链之间借助于两个二硫键相连， A 链内还有一个二硫键，如果二 
硫键断开 7 胰岛素便失去活性。在 [3 细胞内，前胰岛素原 （ Preproinsulin ) 在粗面内质网中被水解 
成胰岛素原 （ proinsuUn ) ，随后被运至高尔基复合体进一步加工，最后经剪切形成胰岛素，连接 
肽 (cormecting peptide，C 肽）。由于 C 肽与胰岛素一同被释放入血，两者的分泌最呈平行关系， 
故测定 C 肽含量可反映 p 细胞的分泌功能。 P 细胞分泌时亦有少量的胰岛素原进人血液，但其 
生 物活性仅为胰岛素的3% -5% o C 肽虽无胰岛素活性，但具有激活钠泵及内皮细胞中一氧化 
氮合酶等作用 y 
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正常成年人胰岛素的分泌量为40〜 50 U / d ( l . 6 ~2.0 mg / d )。 空腹时，血清胰岛素浓度约为 
10 txU / ml (69 P mol/L 或 40 ng / dl )。 胰岛素在血液中以与血浆蛋白结合和游离的两种形式存在， 

二者之间保持动态平衡，只有游离的胰岛素具有生物活性。人血中胰岛素的半衰期仅5 分 

钟，主要在肝脏被胰岛素酶灭活，亦有少量胰岛素在肌肉和肾脏中被灭活。 

2. 胰岛素受体及受体后信号转导胰岛素受体 （insulin receptor , IR ) 属于酪氨酸激酶受体 
家族成员，几乎分布丁•哺乳动物所有细胞膜中，但在不同细胞 【 ft 的数量可有显著差异，如在肝 
细胞和脂肪细胞膜中可有 （2 〜 3) x 〗.0 5 个受体分布，而在红细胞膜中仅有 4 0多个，这就决定了 
不同组织细胞对胰岛素敏感性的差异 u 1 K 是由完全暴露在细胞膜外的两个 Q 亚单位和跨膜的 
两个 P 亚 m 位组成的四聚体糖蛋白。两个 a 亚单位之间、 a 与 P 亚单位之间均由二硫键相连。 
a 亚单位的分子量为 135 kD ， 含719个氨基酸残基，是与胰岛素结合的部位； (3 亚单位的分子量 
为 95 kD ，含620个氨基酸残基，分为三个结 构域: N 末端的194个氨基酸残基为膜外结构域；中 
间的23个氨基酸残基组成跨膜结 构域; C 末端的膜内结构域具有酪氨酸激酶活性的片段（图] 0- 
18) 0 实验发现亚单位被去除后， p 亚单位则处于持续激活状态，表明 a 亚单位起着抑制 P 
亚单位酪氨酸激酶活性的作用。 



转运体 

图 10-18 胰岛素受体示意图 

胰岛素受体介导的细胞内信号转导机制卜分复杂。胰岛素受体底物 （insulin receptor sub - 
stmte , IRS ) 广泛存在于胰岛素敏感组织细胞内，是介导胰岛素生物学作用的关键信号蛋白。当 
胰岛素与 a 亚单位结合后， ex 亚单位对 (3 亚单位的抑制效应被解除，使 P 亚单位的酪氨酸激酶 
自我磷酸化而激活，活化的 P 亚单位可引起自身及胞内多种信号蛋白（包括 IRS ) 的酷氨酸残基 
进一步磷酸化，启动细胞内 IRS 等多种信号蛋白的活化和相互作用，通过级联反应引起细胞内； 
与代谢、生长等有关的酶激活（或失活）、基因表达等，最终实现胰岛素的生物效应（见 
图〗0-18)。目前已发现人组织细胞内含有多种 IRS ， 如 IRS ，1 〜 IRS -4, 分别表达于不同的组织 
细胞,参与小-同的信号转导通路。 IRS -1 表达于各种组织细胞中，但主要是骨截肌细胞， iRS-i 
也是 IGF -1 受体的底物，主要影响细胞生长 ； IRS 2也表达于各种组织细胞中，但在肝脏和姨岛 
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p 细胞大 s 表达，主要影响肝的代谢和胰岛 p 细胞的生长与 分化; 1RS - 3 存在于脑和脂肪等组织 
中，参与脂代谢 调节； 1 RS -4 分布于垂体和脑组织中。 

胰岛素受体介导的信号转导中许多环节障碍均可导致胰岛素抵抗的发生，如 IRS -1 磷酸化 
异常或表达缺陷足可导致胰岛素抵抗，甚至引起2型糖 尿病。 胰岛素抵抗是胰岛素靶细胞对胰 
岛素敏感性下降,即需要更大; S 胰岛素 I 能产生正常的生物效应。目前认为，胰岛素抵抗是导 
致糖尿病、高血压和高血脂等疾病发生发展的最重要最根本的原因之一。 

(二）胰岛素的生物作闬 

胰岛素是促进物质合成代谢，维持血糖水平稳态的关键激素，对于机体能源物质的储存及 
生长发育有重要意义。 

根据胰岛素与 IR 结合后出现生物效应的时间顺序，可先后表现即刻作用、決速作用和延迟 
作用。即刻作用发生在数秒内，通过转运蛋白的磷酸化，可促进靶细胞快速转运葡萄糖、氨基 
酸、 K + 、磷酸根离子等进人肌肉和脂肪 细胞; 快速作用发生在数分钟内，通过改变酶的活性，可促 
进糖原合成、糖酵解、蛋白质合成 ，抑 制糖原分解、糖异生、蛋白质分解等；延迟作用发生在数小 
时或数天后，通过调控基因转录，可影响多种 mRNA 的生成，促进脂肪、蛋白质合成及细胞生长。 

1. 对糖代谢的作用胰岛素具有降低血糖的作;0,它是通过增加血糖的去路及减少血糖的 
来源而实现的，并与其他激素共同维持血糖稳态。胰岛素在不同组织细胞的降糖作用机制不尽 
相同。 

(1) 促进肌肉摄取、储存和利用葡 萄糖: 安静时，肌肉 i 要利用脂肪酸氧化来提供能量;但在 
肌肉活动时则利用葡萄糖氧化供能，此时葡萄糖摄入增多，主要原因是肌肉收缩可诱发细胞膜 
对葡萄糖逍透性增加和葡萄糖在细胞内代谢加速。胰岛素大量分泌时，葡萄糖迅速进入肌肉组 
织，以肌糖原形式储存备用。胰岛素通过增加肌肉和脂肪组织细胞膜中葡萄糖转运体 （# ucose 
transporter , GLUT ) 的数量来促进葡萄糖的摄取、储存和利用。 

GLUT 是由495 〜 524个氨基酸残基组成的•-类转运蛋白，位于胞质中。按发现顺序分为 
G . LLT 1 - GLUT 7 七种类型。各种 GLUT 的分布、与葡萄糖的亲和力及作用机制均有一定差异。 
正常情况下， CUJT 4 存在于对胰岛素敏感的靶细胞（如骨骼肌.心肌与脂肪等细胞）的胞质中。 
当 IR 被激活后，通过活化磷脂酰肌醇3-激酶 （ PI 3- K ) ，使胞质中含 GLUT 4 的囊泡转位到细胞膜 
并与之融合，使 GLUT 4 嵌入细胞膜中 ，加速 葡萄糖的跨膜转运。肌肉活动过程中，与肌肉收缩有 
关的转录因子 （ GLUT 4 增 强因了 、肌肉增强因子 2) 激活，肌细胞表达 CLUT 4 增加。 

(2) 促进肝脏摄取、储存和利用葡萄糖 :胰岛 素的重要作周之一是调节肝糖代谢，主要作用 
环节是 :①提 高葡萄糖激酶的活性，促进葡萄糖的磷酸化，从而促进肝细胞摄取葡萄糖;②提高 
糖原合酶的活性，促进肝糖原合成;③抑制磷酸化酶活性，阻止糖原分解；④抑制糖异生有关酶 
的活性1抑制肝糖异生。 

一般情况下，食物中60%的糖以肝糖原的形式储存于肝脏中。胰岛素缺乏时，糖的摄取、利 
用障碍，可引起血糖增高，一旦超过肾糖阈，尿中出现葡萄糖，导致糖尿（见网络增值服务）。 

2. 对脂肪代谢的作用胰岛素可促进脂肪的合成与储存，抑制脂肪的分解和利用：降低血 
中脂肪酸的浓度。主要作用环 节是: ①促进葡萄糖进入脂肪细胞，小部分用于合成脂肪酸，大部 
分形成 a - 磷酸甘油，后者与脂肪酸结成三酰泊油，储存于脂肪细胞;②当肝糖原储存饱和（肝糖 

• 原浓度达到5%〜6%)时，进人肝细胞的葡萄糖合成糖原受阻，多余的葡萄糖转化为脂肪酸，以 
二酰甘油的形弍被装载于极低密度脂蛋白 （ VLDL ) 中，经血液运输至脂肪组织储存;③抑制对激 
素敏感的脂肪酶活性，减少脂肪细胞中三酰甘油的分解，从而抑制腊肪酸进人循环 血液; ④增加 
机体大多数组织对葡萄糖的利用，而减少对脂肪的利用。胰岛素缺乏可导致脂肪代谢紊乱，腊 
肪分解加强，脂肪酸的储存减少，大量脂肪酸在肝内氧化生成过多酮体，可引起酮症酸中毒，甚 
至昏迷。 






3. 对蛋白质代谢的作用胰岛素能促进蛋白质合成和储存，抑制蛋白质的分解 n 主要作用 
巧节 是:① 促进氨基酸进入细胞，与生长激素协同增加细胞对氨基酸的 摄取; ②直接加强核糖体 
功能/加速 mRNA 的翻译过程.增加蛋白质 合成; ③加速细胞核内 DNA 的复制和转录过程，增加 
mRNA 及蛋白质数量，尤其是增加与糖 J 旨肪、蛋白质生成有关的酶的 合成; ④抑制蛋白质的分 
解，减少氨基酸从组织 细胞 ，尤其是从肌细胞释放入血;⑤促进肝糖异生关键酶的降解，抑制糖 
异生，使血中的氨基酸转用于蛋白质合成。 

4. 对电解质代谢的作用胰岛素可促迸及磷酸盐进入细胞，参与细胞物质代谢 
活动。 

5. 对生长的作用在促进机体生 L <: 方面，胰岛素与生长激素具有协同作用。实验发现同时 
切除胰腺及垂体的动物，生长停滞，如果甲.独给予胰岛素或生长激素，促生长作用不显著;但如 
果这两种激素同时应甩，则动物牛长明显加快。 

(三）胰岛素分泌的调节 

胰岛萦在调节体内物质代谢等活动的同时，其分泌活动也受到营养物质、神经体液等诸多 
因素的 调节。 

1. 营养成分的调节作用血中葡萄糖水平是调节胰岛素分泌最重要的因素：> 胰岛 P 细胞 
对血糖变化十分敏感，正常人空腹血糖浓度为80 ~90 mg /100 ml (4.4 ~5. Ommol / X ) ，胰岛素分泌 
很少，仅约 25 n & /(rain - kg ); 当加糖升高到 300 m ^ l 00 irJ 时，产生最大分泌反应；当血糖水平降 
至正常时，胰岛素分泌也随之恢复到基础水平；当血塘降至50 mg / 7 100 ml 时，则无胰岛素分泌。 

葡萄镣刺激胰岛 P 细胞分泌胰岛素与 ATP / ADP 比率有关。在生理情况下， P 细胞膜中的 
GLUT 2 转运葡萄糖进人胞内的量与血糖浓度成正比。迸人 (3 细胞的葡萄糖即刻被葡萄糖激酶 
( glucokinase , GK ) 碟酸化，成为6-满酸葡萄糖。6-碟酸葡萄糖的进一步氧化使 ATP 生成增加， 
ATP / ADP 比率增髙，导致 p 细胞膜中的 ATP 敏感的钾通道关闭，使细胞膜去极化，激活电压门 
控 L 型钙通道，导致 Ca 2+ 内流增加，与神经末梢释放递质相似， fe 发胰岛素出胞释放。在上述过 
程中 ， GLUT 2 和 GK 起到葡萄糖感受器的作用，如果 GLUT 2 和 GK 存在缺陷，可致 p 细胞对血糖 
的敏感性下降，刺激 P 细胞分泌胰岛素的血糖浓度将升高。 

在持续高血糖刺激（葡萄糖钳制试验）的情况下，胰岛素的分泌过程可分三个阶段 
(图 10-19) : ①在血糖急剧升高后的最早3〜5分钟内，胰岛素分泌量迅速增高，几乎达到基础分 
泌水平的10倍，出现胰岛素分泌的脉冲峰，这是由于 p 细胞内近质膜处的胰岛素储存颗粒快速 
释放的结果。 （3 细胞内储存的激素量不大，一般在比后的 5 ~ 10 分钟时胰岛素的分泌量又快速 
回降到约1/2峰值水平;②前一阶段（约15分钟）结束后，胰岛素分泌又逐渐增加并在此后的 
2〜3小时达到一个平稳的高水平 <；. 在此阶段胰岛素的分泌量大 T 分泌速率叫大于前-阶段，且 
持续时间长，是由 P 細胞内远离质膜处的分泌颗粒中的胰岛素和新合成的胰岛素共同释放所 
致; ③如果高血糖持续一周左右，胰岛素的分泌将进一步增加，这是由于长时间高血糖刺激 P 细 
胞,使之增殖而引起的。 . 
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图 10-19 高血糖对胰岛素分泌的影晌 









许多氨基酸也能刺激胰岛素分泌，其中以精氨酸和赖氨酸的刺激作用最强。血液中氨基酸 
和葡萄糖对胰岛素分泌的刺激作用具有阱同效应。此外 7 血液中游离脂肪酸和酮体明显增多时 
也可促进胰岛素分泌。长时间髙血糖、高氨基酸和高血脂可持续刺激胰岛素分泌，导致胰岛 p 
细胞功能衰竭，胰岛素分泌不足而引起糖尿病。 . 

2 . 激素的调节作用多种激素参与对胰岛素分泌的调节。 

(1) 胃肠激素：在胃肠激素中，促胃液素、促胰液素、缩胆囊素和抑胃肽 （ CIP ) 等均可 f 进 
胰岛素分泌，其中 GIP 的刺激作用属于生理性调节1而其佘胃肠激素的作用都是通过升 闻血 
糖而间接实现的。实验表 明：① 口服葡萄糖引起血糖升高和分泌量呈平行上升，结果使 
胰岛素分泌迅速而明显增加，且超过由静脉注射等量葡萄糖所引起的胰岛素分泌量；②门服 
葡萄糖并注射 GIP 抗血清的大鼠，在其血糖水平升高的同时，胰岛素水平升高却不显著。可 
见，与小肠吸收葡萄糖的同时，小肠黏膜分泌的 CIP 人血后叶刺激胰岛素分泌，即 G 1 P 促进膜 
岛素分泌的作用具有葡萄糖依赖的特性，敁将 Grp 又称为葡萄糖依赖性促胰岛素多肽 （ glu_ 
cose-dependent insulinotropic polypeptide ) Q 除葡萄糖外，氨基酸、脂肪酸及盐酸等均能刺激 GIP 
释放，进而促进胰岛素分泌。餐后 G 1 P 的分泌可在血糖升高前就促进胰岛素分泌，因而这一 
调节属于前馈控制 

胃肠激素与胰岛素分泌之间的功能联系构成肠-胰岛素轴 （ entoro-insiilar axis ) ，其生理意义 
在于餐后血糖升高前就刺激胰岛素分泌，为营养物质吸收后的细胞利用做好准备。 肠 - 胰岛素 
轴活动受到支配胰岛的副交感神经凋节。 

(2) 胰岛激素 :胰岛 内胰高血糖素…•通过直接作用于 P 细胞及升髙血糖间接促进胰岛素的 
分泌。生长抑素则通过旁分泌抑制 P 细胞分泌胰岛素。胰腺内的垂体 腺苷酸环化酶激活肽 （ P ] _ 
tuitary adenylyl cyclase activating polypeptide ， PACAP ) 也能引起 (3 细.胞 Ca 2 十内流和细胞内 Ca 释 
放，促进胰岛素分泌。胰岛素还可通过自分泌方式对 P 细胞进行负反馈调节（不依赖血糖水 
平）。此外，胰岛素也有促进 P 细胞分裂的正反馈作用。 

(3) 其他激 素:生 长激素、皮质醇及甲状腺激素均可通过升高血瑭间接刺激胰岛素分泌，所 
以长期、大量使用这些激素可使 (3 细胞衰竭而导致糖尿病。肾上腺素和去甲肾上腺素可作用于 
卩细胞的 a 2 受体，抑制胰岛素分泌；而作用于受体则促进胰岛素分泌。此外， CHRH 、 TRH 、 
CRH 、胰髙血糖样肽 （ glucagon-like peptide ， GLP ) 、 VIP 等也可促进胰岛素分泌；而胰抑素、瘦素、 

甘丙肽、神经肽 Y 、 C 肽则能抑制胰岛素的分泌。 

3. 神经调节 胰岛 p 细胞受迷走神经和交感神经的双重 支配。 右侧迷走神经兴奋时 
释放乙酰胆碱，可直接作用干 P 细胞膜中的 M 受体，刺激胰岛素分泌，也可通过引起胃肠 
激素分泌增多而间接促进胰岛素分泌。交感神经兴奋时释放去甲肾上腺素，可通过作用于 
P 细胞膜上的％受体抑制胰岛素分泌，也可通过 h 受体则刺激胰岛素分泌（在％受体阻 
断的情况下） 5 但以前者作用为主。神经调节对正常情况下的胰岛素分泌作 用不大，主要 
在于维持胰岛 p 细胞对葡萄糖的敏感性。运动时交感神经抑制胰岛素分泌可防止 低血糖 
的发生。 

各种因素对胰岛素分泌的影响总结于图10_ 2 0中。 

二、胰高 血糖素 

胰卨血糖素是胰岛 a 细胞分泌的含个氨基酸残基的直链多肽，分子量约 3.5 kD ， 其 N 末 
端第1 〜6位氨基酸残基为其生物活性所必需。胰高血糖素的血清浓度为50 〜 100 ng / L ， 半衰期 

为5 ~ 10分钟，主要在肝内降解，部分在肾内降解。 

(-) 胰萵血糖素的生 锪作闳 

与胰岛素的作用相反 ，胰高 血糖素是一种促进物质分解代谢的激素，动员体内能源物质的 
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图 10-20 胰岛素分泌调节示意图 
GHV 抑 胃肽; CCK : 缩胆囊素 

分解供能 c 胰髙血糖素的主要靶器官是肝。胰高血糖素与肝细胞膜中的受体结合后，经匕蛋 
白 - cAMP - PKA 或 G 。 蛋白 - PLC - IP / DG - PKC 通路激活肝细胞内的糖原磷酸化酶、脂肪酶和与糖| 
异生有关的酶，引起后续系列反应 o 胰高血糖素的作用主要有以 K 儿个方 面:① 促进肝糖原分 
解、减少肝糖原合成及增强糖异生作用，从而提高血糖水平;②减少肝内脂肪酸合成三酰甘泊， | 
促进脂肪酸分解，使_体生成增加;③抑制肝内蛋白质合成，促进其分解，同时增加氨基酸进入 
肝细胞的量，加速氨基酸转化为葡萄糖，即增加糖异生;④通过旁分泌促送胰岛 P 细胞、 8 细胞的 
分泌; ⑤大量的胰高血糖素还具有增加心肌收缩力、组织血流量（尤其是肾血流）、胆汁分泌及抑 I 
制胃液分泌等作用。 

(二）胰高血糖萦分泌的调节 

1. 血糖和氨基酸水平的作用血糖水平是调节胰高血糖素分泌最主要的因素。低血糖时， 

胰高血糖素的分泌增加，引起肝释放大量的葡萄糖入血，使血糖升卨；反之，则分泌减少。饥饿 
时胰高血糖素分泌的增加对维持血糖稳态，保证脑的物质代谢和能量供应具有重要意义。血中 
氨基酸增加时，在促进胰岛素分泌降低血糖的同时，还刺激胰高血糖素分泌而使血糖升高，从而 
防止低血糖的发生。 

2. 激素的调节口服氨基酸比静脉注射氨基酸引起的胰高血糖素分泌更多 ， 提示胃肠激素 
可刺激胰高血糖素的分泌。缩胆囊素和促胃液素可促进其分泌，而促胰液素的作用则相反。胰 
岛素和生长抑素可以旁分泌的方式直接抑制相邻的 a 细胞分泌胰高血 糖素; 胰岛素可通过降低 
血糖间接刺激胰高血糖素的分泌。 

3. 神经调节交感神经兴奋时，通过 a 细胞膜中的 p 受体促进胰高血糖索的分泌；而迷走 
神经兴奋时，则通过 M 受体抑制胰高血糖素的分泌。 

第六节肾上腺内分泌 ! 

肾卜腺是人体重要的内分泌腺，总重量为8 〜 10 g ， 分为皮质和髓质两部分。尽管皮质和髓 
质在起源发生、形态结构及功能上均不相同，但由于髓质的血液供应来自皮质，两者在功能上有 
一定的联系。 


一、 肾上腺皮质激素 

肾上腺皮质激素（ adrenal cortical hormones 或 adrenocorticoids ) 包 括盐皮质激素 （ miner- 
alocorticoids , MC ) 、糖皮质激素 （ glucocorticoids , GC ) 和性激素（ gonadal hormones ) 0 肾上腺 
皮质由外向内依次分为球状带、束状带和网状带。由丁细胞所含酶系的差异.球状带分泌 
以醛固酮 （ aldosterone) 为代表的盐皮质 激素； 束状带与网状带主要分泌以皮质醇 （ cortisol) 
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为代衷的糖皮质激素和极少量的雄激素。这些激素都属于类固醇激素。实验发现，切除双 
侧肾上腺的动物很快就死亡，若能及时补充肾上腺皮质激素则能维持生命，可见肾上腺皮 
质激素是维持牛命所必需的。 

(-) 肾上腺皮质激素的合成与代谢 

胆固醇是肾上腺皮质激素合成的原料，主要来&于血液中的低密度脂蛋白 （ LDL) ， 少 
量由皮质细胞内的乙酸合成。.胆固醇与皮质细胞膜中的 LDL 受体结合后，胆固醇进人细 
胞，以胆固醇酯的形式 储存。 在胆固醇酯酶的作用下，胆固醇酯分解为胆固醇，后者被转运 
蛋 ft 移入线粒体，在侧链裂解酶催化下转变成孕烯醇酮，再进一步转变成各种皮质激素 
(图 30-21) o 



图 10-21 肾上腺皮质类固醇合成的主要步骤示意图 


血液中的皮质醇75%〜80%与皮质类固醇结合球蛋白或皮质醇结合球蛋白 （corticosteroid 
binding globulin,CBG) ，又名皮质激素运载蛋白 （ tmnscortin) 结合，约 15% 与白蛋白结合，仅 5% ~ 
10%呈游离状态。结合型与游离型之间可相互转化，保持动态平衡。只有游离的皮质醇才能进 
人靶绌胞发挥生物作用。正常成年人肾上腺每天约合成20%皮质醇，其血浓度为 135^ g/X 
(375nmol/L) ，半衰期为 60 〜 90 分钟，主要在肝内降解而失活，其降解产物中约 70% 为 17 -羟类 
固醇化合物，可从尿中排泄，测定其尿中含量能反映皮质醇的分泌 水平; 另有约15%以原形的形 
式从胆汁分泌排泄，少量从尿中排泄。因为影响尿17-羟类固醇化合物含量的因素较多，所以测 
定24小时尿游离皮质醇的特异性与敏感性更卨。 

醛固酮与 CBG 的结合力较弱，主要与白蛋白结合。血液中结合型醛固酮约占60%，其余约 
40%处于游离状态。醛固酮的日分泌量仅约100网,血浆浓度在 aoe ^ g / uo . 17 nmoL / L ) 以下， 
血浆游离醛固酮的半衰期为15〜20分钟，其代谢与皮质醇相似。 

肾上腺皮质激素主要通过调节靶基因的转录而发挥生物效应。糖皮质激素和盐皮质激素 
都是脂溶性的类固醇激萦，它们很容易通过细胞膜进入细胞内，与胞质受体结合，并形成激素 • 
受体复合物，后者进入细胞核内 ，与 特异的 DNA 位点结合，调节靶基因的转录和翻译，产生相应 
的生物效应。肾上腺皮质激素也可与靶细胞膜中的受体结合，通过第二信使产生快速效应（非 
基因鉬效应）。 

(二） 糖皮质激素 

1. 生物作用 GC P ) 通过基因组效应和非基因组效应发挥作用，体内大多数组织存在糖皮 
质激素受体，因此 GC 的作用广泛而复杂。 

(1) 对物质代谢的 影响: GC 对体内糖 、脂 肪和蛋白质代谢均有明显的影响。 

0糖 代谢: GC 是调节糖代谢的重要激素之•，因能显著升高血糖而得名。 GC 主要通过减 
少组织对糖的利用和加速旰糖异生而使血糖升高。主要作用环节是•.①增强肝内糖异生和糖原 
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合成所需酶的活性，利用外周组织，尤其是肌肉组织蛋白质分解产生的氨基酸、加速肝糖原异 
生;②加强禁食期间肝对糖原异生激素（胰高血糖素和肾上腺素）的反应性;③抑制 NA 皿的氧 
化，从而减少葡萄糖酵解，降低外周组织细胞对葡萄糖的利用；④抑制胰岛素与其受体结合，降 
低组织细胞对胰岛素的敏感性，使外周组织，特别是肌肉和脂肪组织对糖的利用减少。因此 ， GC 
缺乏将导致低血糖，而 GC 过多则可升高血糖,， 

2) 脂肪 代谢: GC 对脂肪纟旦织的主要作用是提高四肢部分的脂肪酶活性，促进脂肪分解，使 
血浆中脂肪酸浓度增加，并向肝脏转移，增强脂肪酸在肝内的氧化，以利于肝糖原异生。 GC & 
能加强细胞内脂肪酸氧化供能，特别是在饥饿及应激情况下 v GC 引起 的高血 糖可继发引起胰 
岛素分泌增加，反而加强脂肪合成，增加脂肪 沉积。 由于机体不同部/々•对 GC 的敏感性不同，所 
以在肾上腺皮质功能亢进 （ 见网络增值服务）或大剂量应用 GC 类药物时，机体内脂肪重新分 
布，主要沉积于面、颈、躯干和腹部，而四肢分布减少，形成“满月脸 ” （moon faces 〉、“水牛背” 

(buffalo hump ) 、四肢消瘦的“向心性肥胖”体征。 

3) 蛋白质 代谢: GC 对肝内和肝外组织细胞的蛋白质代谢影响不同。 GC 能抑制肝外组织细 
胞内的蛋白质合成，加速其分解，减少氨基酸转运八肌肉等肝夕 r 组织，为肝糖异生提供原料;相 
反，却能促进肝外组织产生的氨基酸转运人肝和肝细胞内蛋白质的合成1肝内蛋白质增加，血浆 
蛋白也相应增加。因此，当糖皮质激素分泌过多叫•，可出现肌肉消瘦、骨质疏松、皮肤变薄等 
体征。 

(2) 参与应激反应:当机体遭受到各种有害刺激， 如创伤、手术 、感染 、中毒、疼痛、缺氧'寒 
冷、恐惧等，腺垂体立即释放大 筆: ACT 1 I , 并使 GC 快速大 量分泌 ，引起机体发生非特异性的防御 
性反应，即应激 （ stress ) 。 引起应激反应的刺激统称为应激原 （ stressor ) 。 

应 激反应 机制十分复杂，除 ACTH 、 GC 分泌迅速增多外，儿茶酚胺、催乳素、生长激素' 
血管升压素、 (3- 内啡肽、胰高血糖素和醛固酮等激素的分泌也明显增加。此外，交感神经 
系统的活动也增强（见后文）。应激有利于机体对抗应激原，在整体功能全面动员的基础 
上 ，提高 机体对有害刺激的耐受能力•减轻各种不良反应，对维持机体生命活动具有极其重 
要的意义。 

(3) 对组织器官活动的影响 

1) 对血细胞的影响 ： GC 可使 血液中红细胞、血小板和中性粒细胞的数量增加 ，而淋 巴细胞 
和嗜酸性粒细胞数童减少。红细胞、血小板数量增加是因为骨髓造血功能增强，中性粒细胞的 
数量增加是附着在血管壁及骨髄中的中性粒细胞进人循环血液之故。淋巴细胞和嗜酸性粒细 
胞数量减少的原因是 GC 能抑制淋巴细胞有丝分裂、促进淋巴细胞凋亡、使淋巴结和胸腺萎缩， 
并增加淋巴细胞与嗜酸性粒细胞在脾和肺的破坏。所以，长期应用 GC 可导致机体免疫功能下 

降，容易发生感染。 

2) 对循环系统的 作用: GC 对心血管系统的作用 包括: ①通过对儿荼齡胺类激素的允许作 
用，增加心肌、血管平滑肌细胞肾上腺素能受体的数量，并使这些受体与儿茶酚胺的亲和力增 
力 n ， 加强心肌收缩力，增加血管紧张度，参与正常血压的维持;②抑制前列腺素的合成，降低毛细 

血管的通透性，减少血浆滤过.有利于维持循环血量。 

3) 对胃肠道的 影响： GC 可促进胃腺分泌盐酸和胃蛋白酶原，也可增高胄腺细胞对迷走神经 
与促胃液素的反应性，故长期大量应用 GC 易诱发或加重消化母溃疡。 

4) 调节水盐 代谢: GC 有一定的促进肾远曲小管和集合管的保棑 K + 作用，但这种作用 
仅约醛固酮的1/500;另一方面， GC 能降低入球小动脉的血流阻力，增加肾血浆流量和肾小球滤 
过率，还能抑制血管升压素的分泌，因而有利于肾排水。当肾上腺皮质功能减退时，可发生肾排 
水障碍，甚至引起“水中毒”、若补充 GC 则可缓解症状。另外，大量服用可减少小肠黏膜吸 
收钙，还能抑制肾近端小管对钙、磷的重吸收 ，增 加其排泄量。 
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除上述作用外， GC 尚能促进胎儿肺泡发育及肺表面活性物质的生成，防止新生儿呼吸窘迫 
综合征的 发生； GC 还可维持中枢神经系统的正常兴奋性，改变行为和认知能力，影响胎儿和新 
生儿的脑发育，过量使用 GC 还可以引起失眠、情绪激动或压抑，记忆力减退等症状。药理剂量 
(大剂量）的 CC 还具有抗炎、抗毒、抗过敏和抗休克等作用。可见， GC 的作用十分广泛而又 
复杂。 

2. 分泌调节 GC 的分泌可表现为基础分泌和应激分泌两种情况。基础分泌是指在正常生 
理状态下的分泌，应激分泌是在机体发生应激反应时的分泌，两者均受下 丘脑 - 腺 垂体 - 肾上腺 

皮质轴的调节 Q _ 

(1) 下丘脑-腺垂体-肾上腺皮质轴的调节:下丘脑室旁核分泌 CRH 与 vr , 通过垂体门脉系 

I 统到达腺垂体，分别与 ACTH 细胞 CRII 受体 -1( CRH - R 1:_ V 3 R 结合，促进腺垂体分泌 ACTH ， 

继而促进 GC 分泌。研究发现缺乏 CRH ， ACTH 释放量将大大减少。 

AGTH 是腺垂体 ACTH 细胞分泌的39肽，分子量为 4 . 5 kD 。 ACTH 的日分泌量为5 -25^ g ? 

| 血中的半衰期为 10-25 分钟，主要通过氧化或酶解而灭活。 

ACTH 对维持肾上腺皮质正常的结构和 GC 的合成与分泌具有重要作用《 ACTH 可促进肾 
!上腺皮质细胞内核酸 （ DNA、RNA ) 和蛋内质的合成，刺激肾上腺皮质细胞的分裂和増殖 。 ACTH 
与肾上腺皮质细胞膜受休结合后，通过 AC - cAMP - PKA 或 PLC - IP 3 / DG - PKC 通路促进胆固醇转 
化为孕烯醇酮，继而增加皮质醇的合成。 ACTH 对肾十.腺皮质束状带和网状带细胞的作用强度 
是对球状带细胞作用的20倍。由于受视交叉上核生物钟的影响，下丘脑 CRH 的分泌具有昼夜 
节律。 CRH 的分泌量于清晨觉醒前为最髙，白天维持在低水平，入睡后逐渐降低，午夜降至最低 
水甲，然后逐渐升高。由于 K 丘脑 CRH 的节律性释放，故 ACTH 和 GC 的分泌量也发生相应的 

日周期波动。 

在正常情况下，血浆中 ACT 1 I 和 GC 的水平相平行。当切除动物腺垂体后，其血液中 GC 的 
含量在几分钟内便降到很低水平， 24 小时内即可出现肾上腺皮质明显萎缩。如果给摘除腺垂体 
的动物注射 ACTH , GC 的分泌量在数分钟内即可增加数倍，连续注射则可引起肾上腺皮质增生 
■^月巴)5。 

(2) 反馈调 节:在 生理情况下，当血中 CC 浓度增大时，可反馈抑制腺垂体 ACTH 细胞和下丘 
脑 CRH 神经元的活动，使 ACTH 、 CRH 的合成和释放减少，且 ACTH 细胞对 CRH 的敏感性下降， 
使血中 GC 降低，这种长反馈调节有利于维持血液屮 GC 的稳态。腺垂体 ACTH 分泌过多时可反 
馈抑制下丘脑 CRJH 神经元（短反馈），而下丘脑 CRH 神经元还可通过分泌 CRH 反馈影响自身的 
活动（超短反馈）。 

临床上长期大剂童应用 G(J, 可通过长反馈抑制 CRH 与 ACTH 的合成和分泌，导致患者肾上 
腺皮质束状带和阿状带的萎缩，分泌功能减退或停止。如果这时突然停药，可因体内 GC 突然减 
少而出现急性肾上腺皮质功能减退的严重 后果。 因此，应逐渐减量停药或在治疗过程中间断补 
i 充 ACTH ， 防止肾上腺皮质萎缩。 

(3) 应激性 调节： 当机体受到应激原刺激时，下丘脑神经元分泌增强，刺激腺垂体 
ACTH 分泌，最后引起肾上腺 皮质激 素的大量分泌，以提高机体对伤害性刺激的耐受 能力。 、在应 
激情况下，自中枢神经系统通过增强 CHII - ACTH - CC 系统的活动，可使 ACTH 和 GC 的分腿明 
显增多，完全不受上述轴系负反馈的影响。应激时 ACTH 分泌的增加儿乎全部受控于下丘脑室 
旁核所释放的 CRH ， 如果毁损正中隆起，可阻断各种应激原刺激引起的 ACTH 分泌增加。有证 
据表明，脑内许多部位有投射纤维会聚到室旁核。例如，来自杏仁核有关情绪应激的神经冲动 
可引起 ACTH 分泌 增加； 由外周伤害性感觉通路和网状结构上行的冲动也能触发 ACTH 的分泌。 
此外，血管升压素、缩宫素、 5 -羟色胺、血管紧张素 11 和儿茶酚胺等多种激素与神经肽也参与应 
激时 ACTH 分泌的调节。 
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(三）盐皮质激素 

MC 主要包括醛固酮、 11- 去氧皮质酮和]1-去氧皮质醇等，其屮以醛固酮的生物活性最强， 
其次为去氧皮质酮。 

生 物作用醛固酮的主要作用是促逬肾远曲小管和集合管上皮细胞重吸收 n 〆 和排 m 
K * ，即保排 K + 作用，在重吸收 Na + 的同时也等渗性地重吸收水，因而对维持细胞外液量及 
循环血量的相对稳定具有重要意义。醛固酮也可作用于汗腺 、唾液 腺导管及胃肠道上皮细胞， 
通过保 Na •排 K + 作用，使汗液、唾液及粪便中 Na +排出减少，而 1C 排出增多。此外，醛固酮还 
能增强血管平滑肌对缩血管物质的敏感性，且该作用强十 GC。 

醛固酮分泌过多可致机体、水潴留，引起高血钠、低 TfTl 钾、碱中毒，甚至发生顽固性高血 
压 r 相反，醛固酮分泌过低则可使 Na + 、水排出过多，出现低血钠、高血钾、酸中毒和低血压。 

2,分泌调节 

(1) 肾素-血管紧张素系统的调节 ：肾上 腺皮质球状带细胞分泌醛固酮直接受血管紧张素 11 
和 in 的调节.血管紧张索 in 刺激其合成和分泌的作用强于血管紧张素 n ，但前者的血浓度只有 
后者的1/4,故以血管紧张素 n 的调节为主。血管紧张素通过\蛋白耦联受体通路促进球状带 
细胞的牛.长、提高醛固酮合酶的活性，从而促进醛固酮的合成和分泌。 

(2) 血 K + 和血 Ma - 的调节 :血 3T 水平升高和血 Na + 水平降低均能刺激醛固酮分泌，但球状 
带细胞对血 K + 水平的改变更为敏感，血 K f 水平仅升高 0. ImoL/L， 就可直接剌激醛固酮的分泌。 
细胞膜外高钾可引起球状带细胞膜去极化，使电门控耗通道开放，进而引起酵固酮合成增加。 
而血 Na + 水平需降低10%以上时，才能有效刺激醛固酮分泌。 

(3) 应激性 调节: 在生理情况下， ACTH 对醛固酮的分泌尤明 显影 响;但在发生应激反应时， 
ACTH 可促进醛固酮分泌 3 

(四）腎上腺雄激繁 

肾上腺皮质束状带和网状带均可分泌极少量的雄激素，这功能可保持终生。肾上腺皮质 
合成和分泌的雄激素主要有脱氢表雄酮 （dehydroepiandrosterone , DEHA ) 和雄媒•二酮 （androstene” 
dione) 等，其牛.物活性较弱 ，但它 们可在外周组织转化为活性较強的形式而发挥效应。 

在男女两性，肾丄腺雄激素在青舂期前1 ~2年分泌增多，称为背上腺（皮质）功能初现 
(adrenarche). 这些雄激素能使生长加速，促使外生殖器发育和第二性征出现。肾卜.腺雄激素 
对于成年男性影响不明显，但男童可因分泌过多而引起性早熟 c 肾上腺雄激素是女性体内雄激 
素的主要来源，具有刺激女性腋毛和阴毛生长，维持性欲和性行为等作用。肾上腺皮质雄激素 
分泌过多的女性可出现痤疮、多毛和男性化等表现。 

二、肾上腺髓质激素 


肾上腺髓质与交感神经节后祌经元在胚胎发生上同源，既属十自主性神经系统又属于内分 
泌系统 c 因此.肾上腺髓质嗜铬细胞在功能上相当于无轴突的交感神经节后神经元，分泌的激 
素主要为肾上腺素和去甲肾上腺素，还有少麗的多巴胺 c 血中的肾上腺素主要来自肾上腺髄 
质，去甲肾上腺素则来自肾上腺髓质和肾上腺素能神鈐纤维末梢。 

(-) 生物怿闬 

肾上腺素和去甲肾上腺素作用于靶细胞“受体和 P 受体后，分别通过 plc-ip 3 /dg-pkc 和 
AC- cAMP-PKA 信号转导诵.路而发挥作用。有关肾上腺素和去甲肾上腺素对各组织器官的作用 
已在相关章节述及，在此主要讨论它们对物质代谢的影响和在应急反应中的作用。 

1. 调节物质代谢肾上腺素和去甲肾上腺素与各型肾上腺素能受体结合后调节新陈代谢 
的机制不同。例如，骨骼肌运动增强时，肾上腺素可通过激活 h 受体，加强肌糖原的分解，为肌 
肉收缩提供即时的能源供应;必要时也能通过激活 h 受休加强脂肪组织的脂肪分解 ，为 肌肉较 








为持久的活动提供游离脂肪酸分解 供能； 肾上腺素还能通过激活肝细胞的％受 体来促 进糖异 
生，以维持血糖 浓度； 此外，骨骼肌运动时还能通过局 部自主 神经的支配激活％受体，抑制胰岛 
素分泌，促进糖异生，防同血糖浓度的维持。 

2 . 参与应急反应肾上腺髓质嗜铬细胞受交感神经胆碱能节前纤维的支配。一般生理状 
态下，血中儿荼酚胺浓度很低，几乎不参与机体代谢及功能的调节。但当机体遇到紧急情况时， 
如遭遇恐惧、愤怒、焦虑、搏斗、运动、低 血糖、 低血压、寒冷等剌激，通过传人纤维将有关信息传 
到延髓、下丘脑及大脑皮层，进 而使支 配肾上腺髓质嗜铬细胞的交感神经兴奋，贤上腺髓质激素 
分泌水平急剧升高〔可达基础水平的 川 00倍），引起屮枢神经系统兴奋性增强，此时机体反应极 
为机敏.处干警觉状态;心率加快，心输出量增加，血压升高，全身血量重新分布，以确保心、脑与 
肌肉等器官的血流量 增加； 呼吸加深 加快; 血糖升高，脂肪分解,葡萄糖、脂肪氧化增强，以满足 
机体在紧急情况下急增的能量需求。总之，尽最大吋能动员机体许多器官的潜能，提高应对能 
力。这种在紧急情况下发生的交感-肾上腺髓质系统活动增强的适应性反应，称为应急反应 
(emergency reaction ) u 

现在认为， Cannon 的“应急”和 Seyle 的“应激”学说，实质上都是在机体受到伤害性刺激时， 
通过中枢神经系统的整合，经 I 办调神经■■内分泌调节活动而实现的自我保护性反应，以应对并迅 
速适应突然出现的环境变化。一般而言，前者在于提高机体对环境突变的应变能力 ， 后者则是 
增强机体对伤害性刺激的耐受能力。 

(二）分泌调节 

1. 交感神经的作用肾上腺髄质嗜铬细胞直接受交感神经节前纤维的支配。交感神经兴 
奋时，节前纤维末梢释放乙酰胆碱，作用于嗜铬细胞膜中的 N 受体，促使肾上腺髓质激素的分 
泌，同时也提高靶细胞中儿荼酚胺合成酶系的活性，促进儿茶酚胺的合成。 

2. ACTH 和 GC 的作用腺垂体分泌的 ACTH 可直接或间接（通过引起 GC 分泌）提髙嗜 
絡细胞内催化儿茶酿胺有关合成酶的活性，促进」 L 茶酿胺的合成及分泌饞。实验摘除动物的垂 
体，其肾上腺髓质中酪氨酸羟化酶、多巴胺 t 羟化酶及苯乙醇胺氮位甲基移位酶 （ p hei ] y lethano - 
lamme N ~ methyl tmnsfera ^ PNMT ) 的牛物活性均降低。若补充 ACTH 可使这三种酶的活性恢 

复，若只补充 GC ， 则只能使后两种酶的活性 恢复。 

3. 自身反馈性调节当肾上腺髓质嗜铬细胞中去甲肾上腺素或多巴胺含量增多到一 
定水平时，可负反馈抑制酪氨酸羟化酶的 活性； 而当肾上腺素合成增多到一定程度时，则可 
负反馈抑制 PNMT 的活性，阻止儿茶酚胺的进一步合成。反之，当嗜铬细胞内儿茶酚胺含 
量减少时，对上述合成酶的抑制作用被解除，使儿茶酚胺合成增加，从而保持激素合成的 

稳态。 

另外 ，儿茶 酚胺的分泌还受到机体代谢状态的影响。如低血糖时，嗜絡细胞分泌肾上腺素 
和 t •甲肾上腺素增加，促进糖原分解，使血糖升高。 

三、肾上腺髓质素 

肾上腺髄质嗜铬细胞除能合成和分泌儿茶酚胺类激素外，还可合成和分泌一种称为肾上腺 
髓质素 （ a d rcn om C d U Um ， ADM ) 的多肽激素。人的 ADM 为5 2 肽，与降钙素基因相关肽 （ CGRP ) 属 
同一家族。 ffll 管平滑肌和内皮细胞也可分泌 ADM ， 血中的 ADM 主要釆源于血管内皮细胞。 
ADM 通过 ADM 受体及 CGRP 受体可使靶细胞内的 cAMP 增多而发挥生物效应。 AUM 虽可通过 
远距分泌方式发挥作用，但主要以旁分泌方式直接调节血管平滑肌的张力。 ADM 的作用十分广 
泛，它具有舒张 血管、 降低外周阻力、利尿、利钠等作用，还可抑制血管紧张素 n 和醛固酮的释 
放。 ADM 在高血压的发病和防治方曲有一定的作用。 
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第七节组织激素及功能器官内分泌 

一、组织激素 


(一）前列腺素 

前列腺素 ( prostaglandin ,PG ) 因最先在精液中发现，误以为由前列腺分泌而得名，实际上 ， PG 
广泛存在于人和动物体内的各种组织。就整体而 W , PG 是-类分布广泛、作用复杂、代谢快(半 
衰期仅1 〜 2分钟）的典型的组织激素 n PG 对炎症、心血管和肿瘤等疾病的发病机制具有一定 
的意义。 

1- 前列腺素的生成前列腺素是二十碳烷酸化合物，包括一个五碳环和两条侧链，一条是 
七碳的 a- 链，另一条为八碳的链 （图 10-22) 。 依据 PG 的五碳环构造， PG 可分成 A 〜I 等九 
种主型和多种亚型^ PG 的前体就是细胞膜中的磷脂成分，在多种刺激因素的作用下，细胞膜 
PLA 2 活化，使细胞膜磷脂裂解为 PG 的主要前体物质，即花生 四婦酸 （ arj— acid,AA)o AA 
的后续活性产物不仅是 PG ， 还有白三筛 （ leukotriene) 和血检焼 A 2 ( thromboxane 7 TXA 2 ) 等。在细 
胞内 AA 也可经其他途径生成。环加氧酶 （ cyclooxygenase) 是催化花生四稀酸转变为廿焼酸衍生 
物的关键环节（图 10-22 )。 阿 司匹林 可抑制环加氧酶活性，因而能抑制 PG 等的合成:有人曾将 
阿司匹林用作抑制血小板聚集的常服保健药。 


膜磷脂 ■ 



C00H 


磷脂酶 a 2 


花生四烯酸 
20 2 



4 2 
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PC 中除 pga 2 和 pgi 2 等少数可经血液循环产生作用外，其余大多作为组织激素产生局部 
调节作用 3 已发现前列腺素类受体 （ pn ) S tam)id receptor ) 成员有多种，这些受体可经与之耦联的 
G — Gi 或 G s 蛋白等调节 AC 或 PLC 活性启动细胞内信号转导，也可经胞核受体调节基因转录引 
起靶细胞效应。 

2. 前列腺素的生物作用前列腺素家族成员分布广泛，作用复杂。前列腺素的结构类同， 


笔记 
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I 差异细微，作用却迥异。 

不同的 PG 产生的效应常相互抗衡。例如， PGA 2 、 PGB 、 PGD 2 、PGFj PGH 等具有 缩血管 
:作用，而 PGA .、 PGE , 和 PG 1 2 等具有舒血管 作用； 血管内皮产生的前列环素 （ P rostac y ciin ， 
PG1 2 ) 在舒血管的同时也能抑制血小板 聚集； 而由血小板产生的血栓烷 A 2 ( i ： hromboxane f 
'| TXA 2 ) 却能使血小板聚集，并有缩血管作用。？01 2 和？04可使支气管平滑肌舒张，降低肺通 
1 气 阻力； [(!]• PGF 2 a 却使支气管平滑肌收缩。后者在哮喘发作时释放增加，应用 PGI 2 能防止某 
些剠激诱发的哮喘发作。 

同一种 PG Dj •产生多种生物效应。 PCE 2 除具有舒血管作用外1还能明显抑制胃酸的 分泌， 

!可能是胃液分泌的负反馈抑 制物； 同时能增加溶酶体的稳定性，保护胃黏漠。 pge 2 还可淳加肾 
；血流量，促进排钠 利尿; 抑制某些活性物质所致的气道阻力增加。此外，对体温调节、神经系统 

! 以及内分泌与生殖系统活动均有影响^ 

PG 对机体各个系统功能活动的影晌简要列于表 10-9 中。 


表 10-9 前列腺素对机体各系统的基本作用 


器官系统 

--- ~~ - --- " 

主要作用 

循环系统 

T 或丨血小板聚集、影响血液凝固，使血管平滑肌改缩或舒张 

呼吸系统 

使气管平滑肌收缩或舒张 

消化系统 

1 3腺分泌，保护胄黏膜，小肠运动 

泌尿系统 

调节肾血流量，促进水、钠排出 

神经系统 

调制神经递质的释放和作用，影响下丘脑体温调节，参与睡眠活动，参与疼痛与镇痛过程 

内分泌系统 

T 皮质醇的分泌，丨组织对激素的反应性参与神经内分泌调节过程 

生殖系统 

调节生殖道平滑肌活动， T 精子在男、女性生殖道的运行参与调制月经、排？ 3 、胎盘及分 
娩等生殖活动 

脂代谢 

i 脂肪分解 

防御系统 

参与炎症反应，如发热和疼痛的发生等 


(二）脂肪细胞内分泌 

1.瘦素瘦素 ( leptin ) 是由肥胖基因 gene) 表达的蛋白质。人循环血中的瘦素为！ 46 
肽，分+量为 16 kU 。 瘦素主要由白色脂肪组织合成和分泌，褐色脂肪组织、胎盘、肌肉和胃黏膜 
| 也可少量合成。瘦素的分泌具有昼夜节律，在夜间分泌水平较高。体内脂肪储量是影响瘦素分 
| 泌的主要因素。在机体能量的摄人弓消耗取得平衡的情况下，瘦素分泌量可反映体内储存脂肪 
!量的多少。血清瘦素水平在摄食时升高，时禁食时降低。 

(1) 瘦素生物作用 ：瘦素 的作用是调节体内脂肪储存量并维持机体的能童平衡。给正 
常小鼠注射瘦素，小鼠一个月后的体重可下降12% n 每天给缺少瘦素而有遗传性肥胖的 
ob/oh 小鼠经腹腔注射瘦素，小鼠 4 天后的进食量较对照组减少60% ; 小鼠一个月后的体 
重下降40%。瘦素可直接作用于脂肪细胞，抑制脂肪合成，降低体内脂肪储存量，并动员 
脂肪，使脂肪储存的能量转化、释放，避免发生肥胖。瘦素主要作用于下丘脑弓状核，通过 
抑制神经肽 Y ( NPY ) 神经元活动，减少摄食量，与参与摄食平衡调节的兴奋性因素相抗衡。 
瘦素的生物效应比较广泛，不但可影响下丘脑-垂体-性腺轴的活动，还对 GnRH ' LH 和 FSH 
的释放有双相调节作用，也影响下丘脑-垂体-甲状腺轴和下丘脑-垂体-肾上腺皮质轴的 
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活动。 

(2) 瘦素作用机制 ：痩素 通过与其受体 （ ob - R ) 结合后发挥 效应。 痩素受体分 a ~f 等类型， 

其中 ob - Ra 分布最为广泛，以脑室脉络丛为最多。在心、肺、淋巴结、肾上腺、胸腺及肌肉等组织 
中都有 ob-R 表达。痩素与相应受体结合后通过 JAK-STAT 通路转导信号，影响 NPY 、 刺鼠肽基 
因相关蛋白 （ agouti - gene-related protein ， A GRP ) 和前阿黑皮素 （ POMC ) 基因表达，影响有关神经 
递质的合成与释放，调节细胞的代谢活动和能量消耗。一般认为，瘦素在体内主要逞过两条通 
路发挥 作用： 高浓度的瘦素主要经过激活 POMC 受体通路抑制摄食，而低浓度时主要通过激活 
NPY 和 AGRP 受体通路促进摄食。此外，痩素与受体结合后还可使靶细胞膜中的 ATP 敏感的钾 
通道开放，导致膜超极化，降低神经元发放冲动的频率。 

(3) 瘦素分泌 调节： 瘦素的表达和分泌受多种因素影响，除体脂量的刺激作用外，胰岛素和 
贤上腺素也可刺激脂肪细胞分泌痩素^但研究发现，多数肥胖者常伴有血清痩素水乎升尚，提 
示可能有痩素抵抗现象。该现象的产生可能与瘦素的转运、信号转导以及神经元功能等多今环 
节发生障碍有关。 

2,脂联素脂联素 （ acHponectin ) 主要由脂肪细胞分泌。人类脂联素是由 2糾 个氨基酸残 
基组成的多肽，分子量为 30 kD 。 脂肪细胞分泌的脂联素有三聚体、六聚体和多聚体等形式。在 
血循环中，绝大多数 （ > 80%)以髙分子量多聚体的形式存在。 

脂联素对肝及骨骼肌细胞的作用通过脂联素受体（八~ 0111 和 AdipuR 2) 介导。与经典的七 
次 跨膜受体不同，脂联素受体不与 G 蛋白耦联，而是通过腺苷酸激活蛋白激酶 （ AMPK ) 介导，所 
以脂联素受体是一类新的受体类型。 

由于脂联索在外周的作用主要通过 AMPK 介导，故激活 AMPK 后，使细胞内的三酰甘 
油含量减少，脂肪酸氧化增加，葡萄糖氧化减弱 J 旨肪合成减少。结果因为 ATP / ADP 之比 
提高，从而 ATP 敏感的钾通道关闭，促进胰岛素的分泌。脂联素在糖与脂代谢中发挥重要 
作用。它可促进外周组织摄取葡萄糖，抑制肝糖异生和输出;促进血浆中游离脂肪酸氧化； 
增高靶细胞对胰岛素的敏感性。脂联素通过抑制某些导致血管内皮损伤细胞因子的信号 
传导，可起抗炎、抗动脉粥样硬化和保护心肌等作用。因此，血浆脂联素水平降低与肥胖、 
胰岛素抵抗及2型糖尿病等代谢性疾病的发生密切相关，也与多种心血管疾病的发生发展 
有关。 

(三） 骨骼肌细胞内分泌 

骨骼肌是由躯体运动神经控制的运动器官，近年大量研究表明骨骼肌也具有分泌活性物 
质的功能。这些活性物质以旁分泌、自分泌的方式调节骨骼肌的生长、代谢和运动功能，甚至 
以内分泌的方式调节机体远隔器官组织的功能。就质量而言，骨骼肌被视为机体最大的内分 
泌器官 c 骨骼肌除可合成和分泌与其他组织共有的多种调节肽、细胞因子和生长因子（如 
IGF -1、 生长激素释放素、痩素、内皮素、 IL -6) 等生物信号分子外，还特异地产生肌肉抑制素 
( myostatin ) 和肌肉素 （ rmwdiiO 等。骨骼肌内分泌功能紊乱参与运动系统和多种全身性疾病 
的发病过程。 

肌肉抑制素最初在小鼠骨骼肌中发现，在人及鼠、猪、牛、鸡等脊椎动物均有表达，且高度保 
守。在胚胎期骨骼肌发育的整个过程以及在成年期几乎所有的骨骼肌都有表达，并可经血流循 
环到达全身各处。肌肉抑制素是骨骼肌生长的负性调控因子，因发现敲除肌肉抑制素基因的小 
鼠出现肌纤维增生和肥大。研究表明肌肉抑制素对发育过程中肌纤维的最终数目及出生后肌 
纤维的生长有直接调节作用。肌肉抑制素显著改善血糖水平、胰岛素敏感性;减少成年小鼠肌 
肉体积，减少脂肪组织体积。 

肌肉素最初也在小鼠骨骼肌中发现。骨骼肌分泌肌肉素的意义尚不清楚。在实验中 
发现肌肉絜抑制胰岛素所致的葡萄糖摄取及糖原合成，可能参与调廿骨骼肌的糖代谢。此 I 
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外，血浆肌肉素水平升高可使小鼠脂肪组织体积显著减少，表明它可能也调节脂肪组织的 
代谢。 

(四）骨骼细胞内分泌 

骨骼与骨骼肌构成运动支持系统，骨骼也是机体的钙储备库。近年来的研究发现，骨组织 
成分能合成和分泌多种激素及生物活性因子，以旁分泌和自分泌的方式调节骨骼的发育和代 
谢，还忑通过内分泌的方式发挥作用，是具有生物活性的组织。骨的内分泌功能对于机体稳态 
调节具有重要意义。 

骨钙素 （ OS t eOCa ldn T 0 C ) 是骨基质中可与钙结合的一种奶汰，由成骨细胞合成并分泌， 
是骨基质中含量最丰富的非胶原蛋白，占骨蛋白含量的1%〜 2 %。 骨锦素 与轻磷灰石结 
晶结合储存于骨基质中，少量入血。骨钙素在调节和维持骨钙中起重要的作用，其血清水 
平可反映成骨细胞的活性。骨钙素还可促进胰岛 P 细胞分泌胰岛素，提高外周组织对胰岛 
素的敏感性，加速葡萄糖的利用，减少内脏脂肪堆积。骨锦素的分泌受耗三醇的调节。成 
骨细胞分泌的护骨素 （ osteoprotegerin , OPG ) 由破骨细胞和骨基质成纤维细胞分泌，可特异 
结合促进破骨细胞分化和激活的相关细胞因子，抑制破骨细胞所致的骨吸收（骨 溶解） 作 
用，从而对骨起保护作用。实验还发现 OPG 可能在机体糖稳态维持中发挥重要作用 ◦ 骨 
泌素（仍主要由成骨细胞分泌，可促进 C 型钠尿肽在软骨细胞生长面发挥促饫骨生 
长的效应。另外，骨泌素还与肌细胞转运葡萄糖和肝糖原的合成有关。骨桥素 （ osteopon - 
tin ， OPN )从骨基质中分离，可促适骨吸收 。 OPN 还可抑制血管耗化、鱗酸化，具有很强的 
抗血管钙化作用。骨唾液酸蛋白 （bone sialoprofein ) 由骨骼和牙齿特异分泌，在骨務、牙本 
质和牙骨质的矿化起始阶段起重要作用。 

二、功能系统器官 内分泌 

功能系统器官主要指直接发挥维持内环境稳态作用的循环、 1 乎吸、营养和排泄等系 
统的器官及其组织。 B 发现这些器官不仅是激素的靶器官，而且多兼有内分泌功能，而 
且并非只为自身功能的调节而存在，更重要的是在机体宏观活动的整合中发挥调节 
作用。 

心血管系统输送血液，同时具有活跃的内分泌功能。心脏是推动血液循环的动力器官—— 
血泵，但普通心肌细胞分泌的心房钠尿肽 （ ANP ) 等却产生与 VP 和醛固酮等的生物效应相抗衡 
的效应，参与机体水平衡的调节。这一作用看似与血液循环无关，但的确是循环功能调节的一 
个 侧面： 当心脏感受到循环血量增加的扩张性利激时，促进心肌细胞分泌 ANP ，通过增强肾排 
钠、棑水活动，减少细胞外液量，从而维持血容量的稳态（见第四、第八章）。除 ANP 外，心脏还 
能生成同家族的 BNP (脑钠尿肽）和 CNP(C 型钠尿肽）等，而且还在心脏外的部位广泛存在，产 
生广泛的生物效应。血管是疏导血流的通道,无所+在的内皮细胞不仅生成缩血管的内皮素， 
也生成舒血管的 NO 。 NO 不仅参与局部功能性血流的调节，还具有抗凝血、抗组织增殖以及白 
细胞黏附血管壁等作用。 

肝是机体的“化工厂”，在机体新陈代谢中具有举足轻重的作用地位，其功能可随机体需 
要受多种激素调控，同时也能合成胰岛素、生长激素、甲状腺激素等共同促进全身组 
织细胞的 生长； 而广泛存在机体多部位的生长抑素则常伴随上述激素作用的出现，产牛抑制 
性抗衡效应。胃肠黏膜分泌的数 I •种胃肠激素（见第六章），脂肪组织特异产生的瘦素等参 
与机体营养平衡以及能量平衡的调节。肾通过排泄功能净化内环境，但在肾内合成的妈三醇 
参与钙磷代谢和骨代谢调节，维持血钙水平；背合成的促红细胞生成素 （ e ^ thropoietin ? EPO ) 
调节骨髓的红细胞系造血功能（见第5章）；肾释放肾素激活的血管紧张素参与心血管活动 
和循环血量的调节（见第四、第八章）。作为呼吸器官的肺更是具有复杂的内分泌活动，可分 
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泌和转化多种激素，并广泛参与激素的代谢。而且肺是前列腺素含量最高的器官，其多种细 
胞都能合成和分泌 PG 。 松果体不仅参与整体生物节律调控，还分泌激素参与内分泌活动的 
平衡调节。性腺不 f 又能产牛成熟的生殖细胞，其所合成和分泌的各种性激素还调节机体的成 
熟发育等过程（见第十一 章）； 妊娠过程中胎盘分泌多神激素维持胎儿的生长发育。作为免 
疫系统器官的胸腺，4、仅分泌多种肽类激素参与免疫调节，还与其他内分泌腺或系统之间保 
持功能联系。至于能在全身组织细胞广泛生成的前列腺素家族物质，对机体功能活动的影响 
几乎无所不在。 

总之,随着研究的不断深人，不仅对内分泌系统功能的实质认识更加全面，更重要的是为探 
索疾病的发生发展规律以及为临床诊断、治疗开拓思路，为维护人类健康提供科学保障。 

( 王卫国金秀东） 


思考题 

1. 激素分泌的反馈性调节机制有哪些？各有何生理意义？ 

2. 某男性患者 ,43 岁，为 “ 减肥 ” 服用甲状腺激素制剂约两个月。因心慌就诊，发现有 
甲状腺功能亢进症状。该患者甲状腺功能及血液中的相关激素知 TSH ) 会发生哪 
些变化？为什么？ 

3 ，当食物中摄入的 4*5 过多或过少造成血 4 弓升高或降低时，甲状旁腺激素与 4 丐三醇是 
如何协同作用于效应器官保持血钙相对稳定的？ 

4. 如杲狹岛素分泌不足或发生胰岛衾受体抵抗，患者代谢可能出现什么问题为什么？ 

5. 糖皮质激素分泌增多 (: 库欣综合鉦）或不足 （ 史迪生病）患者可有哪些生理功能异 
常？为什么？ 

6. 应激反应和应急反应有何区别和联系？各具有什么生理意义？ 
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第十一章生 殖 


生殯 （ reprodiicUon ) 是指生物体生长发育成熟后，能够产生与自己相似的子代个体的功能。 
它是维持生物绵延和杵系繁殖的重要生命活动。人的生殖过程是通过两性生殖系统的共同活 
动而实现的，包括两性生殖细胞（精子和卵子）的生成、交配与受精、受精卵着床与胚抬发育以及 
胎儿分晚等重要环节&生殖的过程是在以下丘脑-腺垂体 - 性腺轴为主的神经和内分泌系统的 
调控下完成的。 

第一节男性生殖功能与调节 

男性生殖系统的主性器官是睾丸，附属性器官包括输精管道（附睾、输精管、射精管和尿 | 
道）、附属腺（精囊腺、前列腺和尿道球腺）以及外生殖器等。睾丸具有产生精子和内分泌的功 
能，附属性器官的功能是完成精子的成熟、储存、运输和排射。 

一、 睾丸的功能 

睾丸位于阴囊内，左右 各一。 睾丸实质由 200 -300 个睾丸小叶组成，皋丸小叶内有曲细精 
管 （seminiferous tubule ) 和间质细胞 （interstitial cell 或 Leydig cell ) ，前者是生成精子的部位，后者 
则具有合成和分泌雄激素的功能 3 

(-) 睾丸的生精作用 ，、 

睾丸的生精作用 (: speimatogenesis ) 是指精原细胞 (: spermatagutiium ) 发育为成熟精子的过程。 

从精原细胞发育成为精子的整个过程称为一个生精周期 （ s P ermato s enic c y cle) ° 人类的生精周 

期平均需要两个半月左右的时间。 

1. 精子的生成过程精子的生成是在睾丸的曲细精管内完成的，曲细精管由生精细胞 
(spermatogenic cell ) 和支持细胞 （suppprting cell 或 Sertoli cell ) 构成 c 精原细胞是原始的生精细 
胞，紧贴于曲纸精管的基膜上。青春期开始后，在睾丸分泌的雄激素和腺垂体分泌的卵泡刺激 
素的作用下，精原细胞开始分裂，出现牛精周期。精了•的生成是一个连续的过程。首先，精原细 
胞进人增殖期，通过多次有丝分裂变成初级#母细胞。然后，初级精母细胞经第一次成熟分裂 
( 减数分裂）形成次级精母细胞，染色体数目减少一半，为22条常染色体和1条 X 或 Y 性染色 
体。此后随即进行第二次成熟分裂形成精子细胞，此时染色体数目不再减半。最后，靠近管腔 
的精子细胞经过一系列形态的变化，形成成熟的精子，释放入曲细精管賠内（图 1M ) 。 

新生成的精子自身没有运动能力，被输送至附睾进一步成熟，需停留 18 ~ 24 小时后 ，才获 
得运动能力。人的精子形如蝌蚪状，约 6 UMLH 1， 分为头、尾两部分，头部主耍由核、顶体及后顶 
体鞘组成，尾部又称鞭毛。成年人每克睾丸组织能产生约个精子，每天双侧睾丸可产生上亿 
个精子。在45岁以后，随着曲细精管的萎缩，生精能力将逐渐减弱。正常男性射精每次射出精 
液约3 ~6 ml ， 每毫升精液含（0. 2 ~ 4 ) xlO s 个精子，如果每毫升少于 0.2 xlO 5 个则不易使卵子 ' 

受精。 

正常情况下，精子生成和存活的适宜温度低于体温1〜阴囊内的温度比腹腔内低 
左右，较适合精子的生成和存活。如果由于某种原因，睾丸滞留于腹腔，未能下降到阴囊内，称 
为隐睾症 Uryptorchidism ) ，可引起男性不育。另外， K 期吸烟'过量饮酒、放射线照射以及某些 
药物等，也可影响男性精子也成。 
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图11 - 1睾丸曲细精管生精过程示意图 


2. 支持细胞的作用支持细胞位于曲细精管的管壁中，其休积较大，从曲细精管基膜一直 
伸达腔面，在精子的生成和发育过程中具有 m 要的作用1主要包括以下几个方面。 

(1.) 支持、保护和营养作用 ：支持 细胞伸出一些细长的突起，包围着各级生精细胞，对生精细 
胞起着机械支持和保护作用。另外，支持细胞胞 m 中含有丰富的糖原和脂肪，可为发育阶段的 


各级生精细胞提供营养。 

(2) 参与形成血-睾屏 障:支 持细跑之间的紧密连接是构成血-睾屏障 （ blood-tesds barrier ) 
的主要结构基础。血-睾屏障一方面可选择性地通透某些物质，为生精细胞营造适宜的微环境， 
另一方面也可防止生糈细胞的抗原物质进入血液循环而引起自身免疫反应。 

( 3 ) 分泌 功能： 支持细胞还分泌多种生物活性物质，如雄激素结合蛋白 （androgen - binding 
protein , ABP ) 、抑制素 （ inhibin ) 等。 ABP 可与雄激素结合，为生精细胞提供髙浓度的雄激素环 
境，有利于精子生成。 


(二）睾丸的内分泌功能 

1. 雄激棄雄激素 （ androgen) 主要由睾丸的间质细胞分泌，主要包括睾酮 （ teslosteione ， T ) 、 
脱氨表雄銅 （ dehydroepiandrosterone , DHEA ) 、雄稀二爾 （androstenedione ) 和雄嗣 （ androsterone ) 
等。在以上这些雄激素中，睾酮的生物活性最强，其余几种的生物活性不及睾酮的1/5•，但睾酮 
在进入靶组织后可转变为活性更强的双氢睾酮 （ dihydmt es U ) S te_ e ， DHT ) 。 

( I ) 雄激素的合成、代谢和 降解： 在睾丸间质细胞内储存着合成雄激素所需要的多种羟化 
酶、裂解酶和脱氢酶等。在间质细胞内，胆固醇首先经羟化作用形成孕烯醇酮 （ pregnemxkme )。 


孕烯醇酮可通过 A 4 途径和 A 5 两条途径合成雄烯二酮， 
所谓或者 A 5 途径是根据类固醇上双键的位置而言 
的，生成的雄烯二酮经 17(3- 羟脱氢酶的催化转化为睾 
酮。在部分靶细胞内，睾酮可经 5 a - 还原酶形成双氢睾 
酮后再发挥作用（图11-2〉。正常男性血中睾酮以20〜 
50岁含量最高,50岁以后随年龄的增长.睾酮的分泌量 
逐渐减少。 

血浆中仅约2%的睾酮以游离的形式疗在，游离的 
睾酮是具有生物活性的形式。绝大部分宰 S 与血浆蛋 
白结合，其中，约65 %的睾_」与血浆中的性激素结合球 
蛋白 （sex hormone binding globulin ， SHEG ) 结合 : SHBG 


胆固醇 


A 5 途径 


…羟 4 


17 a - 羟乎烯®酮 
腦表 U 



雄烯二酮 
睾酮 


双 


Am 


图11 -2 雄激素的合成途径示意图 
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是存在于血浆中与睾酮亲合力很高的一种蛋白质；其余约33%的睾酮与血浆白蛋白或其他血浆 
蛋白质结合。结合与游离形式的睾酮处于动态平衡状态，结合形式的睾酗可作为血浆中的储存 
库。睾酮主要在肝内降解.、灭活，最终转变为 n - 酮类固酮，包括雄酮、异雄酮及胆焼醇酮等代谢 
产物随尿液排出，少数经粪便排出。循环中少量的雄激素在芳香化酶的作用下还可转变为雌 
激素。 

(2) 睾鲖的生理 作用： 睾酮的作用比较广泛，主要有以下几个方面。 

1) 对胚胎性分化的影响:含有 Y 染色体的胚胎在第7周时分化出睾丸，并能分泌雄激素 ，雄 
激素可诱导中肾小管、中背管以及尿生殖窦和生殖结节等分化为男性的内、外生殖器。如果寒 
酮在胚胎时期含量过低，则可能导致男性假两性畸抒。 

2) 对附属性器官和第二性征的 影响： 睾酮能刺激附属性器宮的生长发育，也能促进男性第 
二性征的出现并维持其正常状态。 

3) 对生精过程的 影响： 睾酮进人曲细精管可直接与生精细胞的雄激素受俾结合，或转化为 
活性更强的双 氢螯酮 再与雄激素受体结合，促进生精细胞的分化和精子的生成。 

4) 对性行为和性欲的 影响： 睾酮与男性的性行为以及正常性欲的维持有关。睾丸功能低下 
的患者，血中雄激素水甲•较低，常出现阳痿和性欲降低，用雄激素治疗效果较好。 

5) 对代谢的影响 ：睾酮 能促进蛋白质的合成并抑制其分解，这种促进作用不仅表现在促进 
附属性器官组织的蛋白质合成，还表现为促进肌肉•、骨骼、贤脏和其他组织的蛋白质合成，因而 
能加速机体生长;睪酮还参与调节机体水和电解质的代谢，有类似于肾上腺皮质激素的作用，可. 
使体内钠、水潴留„此外，睾酮还能通过促进肾合成促红细胞牛成素1刺激红细胞的生成。 

2. 抑制素抑制素是由睾丸支持细胞分泌的一种分子量约 32 kD 的糖蛋白激素，由《和 P 
两个亚单位组成，由于 (3 亚单位的差异，可分为抑制素抑制素8(<^/)两种形式。抑 
制素的主要作用是抑制腺垂体 FSH 的合成和分泌。此外，在性腺还存在与抑制素结构近似但作 
用相反的物质，称为激活素 Ucthan )。 它由抑制素的两种 (3 亚单位组成的同二聚体 （ 或 

或异二聚体（卩激活素可促进腺垂体 FSH 的分泌。 

二、睾丸功能的调节 

睾丸的生精作用和内分泌功能均受下丘脑•腺垂体的调节。下丘脑、腺垂体和睾丸在功能 
上联系密切，构成下脑-腺垂体-睾丸轴 （ hypothalamus - adenohypophysis - testes axis ) 0 睾丸分泌 
的激素又通过反馈机制影响下丘脑-腺垂体的功能，从而维持生精过程和各种激素水平的稳态。 
此外，睾丸内牛精细胞、支持细胞和间质细胞之间还#在复杂的局部调节机制。 

(-) 下丘脑•腺垂体对睾丸活动的调节 

下丘脑合成和分泌的促性腺激素释放激素 （ GnRH ) 经垂体门脉系统直接作用于腺垂体，促 
进腺垂体促性腺细胞分 泌卵泡刺激素 （ FSH ) 和黄体生成素 （ LH )。 FSH 主要作 用于曲细精管，影 
响精了_生成，而 LH 主要作用于睾丸间质细胞，调节睾酮的分泌，这两种促性腺激素协同作用，共 
同调节睾丸的生精作用及内分泌活动。 

1. 对生精作用的影响 FSH 和 LH 对生精过程都有调节作用。研究发现，曲细精管生精细胞 
膜中没有 FSH 受体 .FSH 受休主要存在于支持细胞膜中， 因 而推测 FSH 对生褙过程的调节作用可 
能是通过支持细胞实现的。 FSH 4 支持细胞 FSH 受体结合后.促进支持细胞分泌雄激素结合蛋白 
( ABP )。 ABP 与睾酮结合转运至曲细精管内，提高睾丸微环境中雄激素的局部浓度，有利于生精过 
程。 FSH 起着始动生精的作用1而皋酮则有维持生精的效应。 LH 对生精过程也有调节作用，但并 
非直接影响生精细胞，而是通过刺激睾九间质细胞分泌睾酬，通过睾酮的作用间接地发挥作用。 

2. 对睾酮分泌的调节睾丸间质细胞合成和分泌睾酮主要受 LH 的调节。 LH 经血液循环 
到达睾丸后，可直接弓间质细胞膜中的受体相结合.通过 G 蛋 tl - AC - cAMP 信号通路 促：® 胆 
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固醇进入线粒体内合成睾酮。另外， LH 还可增强间质细胞中与睾酮合成有关酶的活性’从 1 ⑴加 
速睾酮的合成。如果垂体分泌 LH 不足，将引起睾丸间质细胞萎缩，睾酮合成减少 3 FSH 也可， 
进睾酮的分泌，但 FSH 的这种作用并非直接作用于间质细胞促进睾酮合成，而是通过诱导 L H 受 


体间接实现的，说明 FSH 和 LH 对间质细胞分泌睾酮具有协同作用。 

(二）睾丸激絜对下丘臃-腺垂偉的反馈调节 ^ 〜^换、围 

睾丸分泌的雄激素和抑制素在血液中的浓度变化可对下丘脑 - 腺垂体进仃反俶调 


节，从而 


维持生精过程和各种激素水平的稳态 、（图 11-3 )。 


1下丘脑卜- 
| CnRH 

" 腺垂体 


LH U — 



精+发生 


图 11-3 睪丸功能的调节示意图 
GnRH :促性腺激素释放激素；:卵泡刺激素； LH : 
黄体生成素； ABP :雄激累结合蛋白 

—>促进 一一-> 抑制 


1, 雄激 S 自血中睾酮浓度达到-定水平后 ，斤作 用于下丘脑和腺垂体，通过负反馈机制 
抑制 GnRH 和 LH 的分泌，而对 WH 的分泌却无影响。切除动物的華丸石，垂体 1 皿丁卩 

PJi 含量 增加; 在去势大鼠垂体细胞培养系统中加人睾酮，可抑制 LH 的分泌。研究表明 T 在下丘 
脑与垂体都存在職萦受休，提示賴的负反馈作用可发生在下丘脑与垂体两个水平。…1 

2 . 抑制素在离体培獅成年大鼠軌支獅胞，给予 FSH 可讎侧素分泌，两者之间 

呈剂量•效应关系。给大■㈣髓后，可使紐中■含顏显下降，耐 LH I 

影响。这些观察提示 FSH 可促 ■ 制素的分、泌，而抑制•素又 可对腺 垂体 FSH 的合成和分贴挥 
选择性抑制作用。机体通过这一负反馈环路可调节腺垂体 FSH 的分泌。 

讎体■性韻的赚外，睾丸内 w 存在局部调节魏，对睾 

丸的功能具有-定调节作用。睾丸间质细胞町产生多种狀类物质，如胰岛素样生长因子 (=)_； 
转化生长因子 （TGF)、 表皮生长因子（卽 F) 等生长因子。睾九间质中的巨噬细胞能分泌肿瘤= 
死因子、議 肺素魏 _子。这射•■子或纟_因 子顺 艘郷或自分_方^ 
与睾丸功細觸肺。麟，睾減卿離合成—雖碰白，如雜雜合卽 （ABP) 、 
转铁蛋白 (TF) 和细胞内视黄醇结合蛋白 （⑽ P ) 等，这些转运蛋白所转运的雄激素、铁、维生素 
A 等物质在精子发牛和成熟中也发挥着重要的 作用。 

第二节女性生殖功能与调节 

女性生殖系统的主性器官是卵巢，附属讎官包括输卵管、子宫、麵及外阴等。卵巢^ 
产生成熟卵子的生卵作用和分泌激素的内分泌功能。在中枢神经系统及 F 丘脑-腺垂体系’ 

































调控下，成熟女性卵巢的活动呈周期性变化;而卵巢分泌的激素除可使子宫内膜发生周期性变 
化而产生月经周期外，还可对 K 丘脑、腺垂体激素的分泌进行反馈性调节。 


-、卵巢的功能 


(一）卵巢的生卵作用 

卵巢的生辟作用是成熟女性最基本的生殖功能。卵泡 （ ovarian folllcle ) 是卵巢的基本功能 
单位，由卵母细胞和卵泡细胞组成。青春期前，原始卵泡 （ prinm.cUal follick ) 生匕一直受到抑制。 
青春期开始后，在下丘脑-腺垂体-性腺轴的调控下，原始卵泡开始发育，卵巢的形态和功能发生 
周期性的变化 ，称 为卵巢周期 （⑽ nan cycle )。 卵巢周期分三个阶段，即卵泡期 （ f — 
phase ) 、排卵 （ ovulation ) 和黄体期 （luteal phase ) (图 11-4) 。 



放射冠 

〜次级卵母细胞 
-透明带 


卵泡颗粒细胞 

图 H 4 卵巢的生卵过程示意图 


1. 卵泡期卵泡期是指原始卵泡经初级卵泡和次级卵泡的发育阶段，最终发育为成熟卵泡 


的时期 


〔1)原始卵泡:原始卵泡由停留在减数分裂前期的初级卵母细胞和周围单层的扁平梭形颗 
粒细胞构成直径为30〜 60 uLm Q 原始卵泡形成后聚集在卵巢皮质部位，形成原始卵泡库。 j 

(2) 初级 卵泡: 随着原始卵泡幵始生长发育，初级卵母细胞不断增大，周围的卵泡颗粒细胞； 
分化增殖达6〜7层，同时颗粒细胞合成和分泌黏多糖=包绕在卵母细胞周围形成透明带 （Z0M j 
pellucida ) ，形成初级卵泡。 

(3) 次级 卵泡: 初级卵泡进一步发育，颗粒细胞增殖至 6 〜 12 层，卵泡内液体逐渐积聚形戍 
一些不规则的腔隙，并逐渐合并成一个大的卵泡腔。卵泡液中含有激素、血浆蛋白质、黏多糖和 
电解质等，这些卵泡液将覆盖有多层颗粒细胞的卵细胞推向一侧而形成卵丘 （ CUmUlUS 00ph °' 

rus ) G 紧贴透明带的卵泡细胞呈放射状排列屬为放射冠 （ radiate 。 ^ 1 

(4) 成熟卵泡 :是卵 泡发育的最后阶段。此时，卵泡液急骤增加，卵泡腔扩大’卵泡体积显著 

增大，在排卵前小时 ，卵 泡直径可达18〜 20 mm 以上 D i 

在卵泡发育的同时，原始卵泡中的卵母细胞也经历一系列成熟分裂过程。在胚胎 3 个月即 

开始进行第一次成熟分裂，成为初级卵母细胞，并停止于双线期，直至青春期前，初级卵^®^不再 
生长。青春期后，在每个月经周期排卵前峰的刺激下，部分初级卵母细胞迸一步发育，完成第 
一次成熟分裂，形成较大的次级卵母细胞和较小的第一极体，细胞内染色体减半。次级卵母细胞随 
即开始 第二次 成熟分裂并停止于分裂中期 （ M 2 ) ， 直到排卵后受精时，糈子激活使第二次成^分裂 
完成，并排出第二极体，形成含有 23 条染色体的成熟卵子 3 若受精成功，精卵原核融合，则形成具 
有23对染色細新+体。卵泡的发育是-个连续、漫长的过程 r 个初级卵母细胞的发育成熟需 

要经过几个月经周期才能完成，仅从次级卵泡发育至成熟卵泡排卵就需 85 天左右。 

_ ^2.排卵成熟卵泡在 , LH 分泌高峰的作用下，向卵巢表面移动，卵泡壁破裂，出现排卵孔， 
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卵细胞与透明带、放射冠及卵泡液排出，此过程称为排卵。排卵大多发生在两次月经中间，若以 
28 天为一个月经周期计算，排卵一般发生在下次月经来潮前的14天左右 c 卵子 可由两 侧卵巢 
轮 流推出 ，也可由一侧卵巢连续排出。 

3_黄体期排卵后，卵泡壁塌陷，卵泡膜血管破裂，血液进入卵泡控，形成血体。之后 
卵泡腔屮的血液被吸收，颗粒细胞利内膜细胞失去原右的形态特征，在 LH 作用下转化为 
黄体细胞而形成黄体，此为月经黄体 （corpus luteum of menstruation ) 0 若卵子未能受精，在 
排卵后9 〜 10天黄体便开始退化 ，一 般黄休寿命为12 〜 16天，平均]4天。退化的黄体逐 
渐转变为纤维组织，成为白体人类黄体退化的机制目前尚来阐明，可能与 PGE 2 和 PGF 2a 
的溶黄体作用、黄体细胞凋亡等有关。排卵后若受精，黄体细胞在胚胎分泌的人绒毛膜促 
性腺激素 （human chorionic gonadotropin , hCG ) 的作用下转变为妊娠黄体 （ corpus luteura of 
pregnancy ) 0 

在女性胚胎期.卵巢内可有 （6 〜 7) x 106 个原始卵泡，随后大部分卵泡发生退化闭锁，到出 
生时卵巢内卵泡数量减少至 （1 〜 2) X !0 6 个，至青春期时进一步减少到 （3 〜 4) x 10 5 个卵泡。 
青舂期后卵泡发育，在每个月经周期中可有15 〜 20个原始卵泡同时开始生长发育，使卵巢内同 
1 时存在多个处亍不同发育阶段的卵泡，但通常只有〗~2个卵泡可发育成优势卵泡 7 最后发育成 
熟并排卵，其他卵泡在发育过程中退化并形成闭锁卵泡 Q 卵泡闭锁是一个有多种激素和因子参 
与的复杂过程，其机制 H 前还不十分清楚（见网络增值服务）。在女性整个生命周期中，只有 
400 ~500 %卵泡可发育成熟并排卵。 

(二） 卵巢的内分泌功能 

卵巢主耍分泌雌激素、孕激素和少量雄激素，此外，卵巢还可分泌多种肽类激素。体内的雌 
激素有二种，包括雌酮 （ estrone ) 、雌二醇 （ eslradid ， E 2 ) 和雌二醇 ( estriol , K 3 ) ，雌二醇的活性最 
强，雌酮和雎二醇的活性分别为雌二醇的10%和1%。卵巢分泌的雌激素土要为雌酮和雌二醇， 
两者可相互转化，最终代谢产物为雌三醇。孕激素主要有孕酮 （ progesterone ， P ) 和17 a - 拜孕酮， 
以孕酮的生物活性最强。 

1. 卵巢性激素的合成、代谢和降解卵巢性激素的生物合成也利用血液运输来的胆固醇为 
原料，旨先合成孕烯醇酮，再经^和两条途径合成雄激素、雌激素和孕激素等性激素 ^ 卵巢 
细胞(卵泡内膜细胞、颗粒细胞和黄体细胞）含有合成雄激素、雌激素和孕激素所需的全部酶系 
统,但在卵巢不同细胞中各种酶的浓度存在一定差异，从而决定合成的最终产物不同。排卵前 
雌激素主要在卵泡颗粒细胞和内膜细胞合成 ，时排 卵后，雌激素和孕激素主要由黄体细胞分泌。 

在排卵前的卵泡期，卵巢主要分泌雌激素。在卵泡发育过程中，卵泡内膜细胞在 LH 作用下 
产生的雄烯二酮和睾酮通过卵泡的基膜 f 散进人颗粒细胞。颗粒细胞经 FSH 刺激使芳香化酶 
活性增强,进而将雄烯二酮转变为雌酮，而将睾酮转变为雌二醇。因此，卵巢雌激素的合成需要 
卵泡内膜细胞和卵泡颗粒 细胞共 同参与，称为雌激素合成的双细胞双促性腺激素学说 
two - gnnaHolropin hypolhesis ) (图 1 丨 - 5 ) 。扶匙雌激素4」要经卵泡周围的毛细血管进人体循环，小 
部分存留于卵泡内。在排卵后的黄体期，卵巢黄体细胞能分泌人量孕酮。黄体期孕酮的分泌主 
要通过 A 4 途径使孕烯醇酮转化为孕酮。颗粒细胞也能合成和分泌少量孕酮。妊娠时胎盘能合 
成大蛰孕酮，以维持妊娠。孕酮的分泌在排卵后5 -10 天达到高峰，以后分泌量逐渐降低。妊 
娠两个月左右，胎盘开始合成大量孕酮。 

雌激素和孕激素在血屮主要以结合型存在，游离存在的量很少。其中，雌激素在血液 
循环中约70%与特异的性激素结合球蛋白 （ SHBG ) 结合，约25%与血浆白蛋白结合，其佘 
为游离型。血浆中的孕酮约48 %与皮质类固醇结合球蛋白或皮质醇结合球蛋白 （ cortico ¬ 
steroid binding globulin , CBG ) 结合，约 50% 与血浆白蛋白结合，其余为游离型。雌激素和孕 
激素主要在肝脏代谢失活，以葡萄糖醛酸盐或硫酸盐的形式由尿排出，小部分经粪便排出。 
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图11 -5 雌激素合成的双细胞双促性腺激素学说示意图 
因此，肝功能障碍 Pj 导致体内雌激素过多。 

2 . 雌激素的生理作用雌激素对女性生殖系统有着重要的调控作用，对全身许多器官组织 
也有 影响。 

(1) 对生殖器官的作用：雌激素能促进子宫、输卵管、阴道、外阴等生殖器官的发育和成熟， 
并维持其正常功能。若在青春期前雌激素过少，则生殖器官不能正常发育；雌激素过多，则出现 

性早熟现象。 

]) 卵巢: 雌激素可协同 FSH 促进卵泡发育，诱导排卵前 LH 峰的出现而诱发排卵，是卵泡发 
育、成熟、排卵不可缺少的调节因素。 

2) 子 宫:雌 激素能促进子宫发育，引起子宫内膜增生、腺体数增加，子宫颈分泌大量清亮、稀 
薄的黏液，有利于精子穿透及存活。雌激素也能促进了•宫平滑肌细胞增生肥大，使子宫收缩力 

增强，增加子宫平滑肌对缩宫素的敏感性。 

3) 输卵管 :雌激 素能促进输卵管发育和节律性收缩，有利于精子与卵子的运行。 

4) 眧道: 雌激素可使阴道黏膜上皮细胞增牛•、角化，糖原含量增加。糖原分解使阴道内保持 

酸性环境，提高阴道抵抗力，有利于防 I 卜细菌 感染。 

(2) 对乳腺和第二性征的影响：_激素可刺激乳腺导管和结缔组织的增生，促进乳房的犮 

育，乳头、乳晕 着色; 也可促使脂肪沉积于乳房、臀部等部位，维持女性第二 性征。 

(3) 非生殖系统作用：雌激素的祀器官还包括很多非生殖系统，如骨傲、心血管系统、中枢神 

经系统和肝脏、肾 脏等。 

1) 骨骼系统:雌激素可促进青春期骨的成熟及骨骺愈合。如果雌激素水平降低，将引起骨 
成熟延迟，导致成人期身高过高。此外 7 雌激素可刺激成骨细胞活动，而抑制破骨细胞活动 , 前 
者促进骨中钙的沉积，增加骨骼坚硬度，后者则抑制骨质再吸收的速率，减少骨量丢失。绝经期 
后由于雌激素分泌减少，骨骼中的钙逐渐流失,易引起骨质疏松。 

2) 心血管 系统: 雌激素对心血管系统有保护作用。雌激素可直接作用于心血管，使血管内 
皮细胞中 NO 等血管活性物质的合成增加，促进血管内皮细胞修复，抑制血管平滑肌增殖;雌激 
素还能抗氧化、降低血浆 LDL , 发挥对心血管系统的保护作用。女性进入更年期尤其是绝经后， 
由于体内雌激素水平急剧下降，可使心血管疾病发生率升高。 

3) 中梪神经系 统:雌 激素对中枢神经系统有保护作用，主要表现为促进神经■胞的生长、分 
化、存活和再生、突触形成以及凋节许多神经肽和递质的合成、释放与代谢3在阿尔茨海默病 
( Alzheimer disease ) 的众多病因中，雌激素缺乏是其重要因素^一° 

4) 其他作 用：雌 激素对蛋白质和脂肪代谢以及水盐平衡也有一定作周。雌激素可促进肝内 
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多种蛋白质的合成以及胆固醇代谢酶的合成，降低血浆 LDL 胆固醇，升高高密度脂蛋白 （ HDL ) 
胆固醇的浓度，改善血脂成分。高浓度的雌激素可使体液向组织间隙转移，由于循环血量减少 
而引起醛固酮分泌，促进肾小管对钠和水的重吸收，导致钠、水潴留。 ^ 

雌激素替代疗法 （estrogen replacement therapy ， ERT ) 是指通过补充雌激素来治疗雌激棄分泌 
减退或缺乏所引起的疾病的治疗方法。适暈补充雌激素对减轻更年期症状、预防骨质疏松症及 
阿尔茨海默病有较好的效杲。但随着研究的深入，雌激素替代疗法的不良反应也不断被揭示， 
目前发现长期大量使用雌激素与多种癌症的发生有关（见网络增值服务）。 

3. 孕激素的生理作用孕激萦主要作用干子宮内膜和子宫平滑肌，为受精卵的着床作好准 
备，并维持妊娠。由于孕酮受体含量受雌激素的调节，因此，孕酮的绝大部分作用需要在雌激素 

:作用的基础上才能发挥。 

(1) 影响生殖器官的生长发育和功能:孕激素能促使处于增生期的子宫内膜进一步增厚，并 
转化为分泌期内膜，为受精卵的着床提供适宜 环境; 孕激素能降低子宫肌细胞膜的兴奋性，降低 

j 妊娠子宫肌对缩宫素的敏感性，也能抑制母体对胎儿的免疫排斥反应，因而有利于胚胎在子宫 
腔内的生发育。此外，孕激素还能抑制输卵管的节律性收缩，减少宫颈黏液分泌，增大其稠 
度，使精子难以通过。 

(2) 促进乳腺的发 育：在 雌激素作用的基础上，孕激素可促进乳腺腺泡的发育和成熟，为分 
娩后的泌乳作好准备。 

(3) 升高基础 体温: 正常女性基础体温在排卵后可升髙0 — 左右，并在黄体期一直维持在 
此水平。临床 h 常将这一基础体温的变化,作为判定排卵的指标之一。妇女在绝经或卵巢摘除 
后，这种双相的体温变化将消失。如果注射孕酮则可引起基础体温升高，因此，认为基础体温的 
升高与孕激素有关。 

(4) 其他 作用： 孕激素与雌激素有拮抗作用，能促进钠、水排泄。另外，孕激素能使血管和消 
化道肌张力卜降。因此，妊娠期妇女易发生静脉曲张、痔疮、便秘、输卵管积液等。 

4. 雄激素的生理作用女性体内有少量雄激素，主要由卵泡内膜细胞和肾上腺皮质网状带 
细胞产生，适董的雄 激素配 合雌激素可刺激女性阴毛与腋毛的生长。女性体内雄激素分泌过多 
时，可引起男性化与多毛症。雄激素能增强女性的性欲，维持性快感，这可能由于它促迸阴蒂的 
发育并提髙其敏感性或是由于它对中枢神经系统的作用。 

5. 抑制素的生理作用抑制素是最甲•发现的一种卵巢糖蛋白激素。抑制素可通过诱导 
FSH 受体的表达，促进卵泡内膜细胞分泌雄激素，抑制颗粒细胞分泌孕激素等多种方式，调控卵 
泡的生长发育。 


二、卵 巢功能的调节 

卵巢的周期性活动受下丘脑-腺垂体的调节，而卵巢分泌激素的周期性变化又使子宫内膜 
发生周期性变化，卵巢分泌激素同时乂对下丘脑-腺垂体活动进行反馈调节，形成 下丘脑-腺垂 
体-卵巢轴 （ hypothalamus - adenohypophysis - ovaries axis ) 。 

(-) 3 经周期 

在卵巢激素周期性分泌的影响下，子宫内膜发生周期性剥落，产生流血的现象，称 为月经 
(menstruation ) 0 月经具有明显的周期性，约一个月出现一次，称为月经周期 （ me nstrual cycle )。 
成年女性月经周期变动在20 -40 天，平均为28天，每次月经持续3〜5天。 

月经周期中子宫内膜周期性的变化一般分为月经期、增生期和分泌期三期，前两期相当于 
卵巢周期的卵 泡期, 而分泌期则相当于黄体期。在一个月经周期中，下丘脑分泌的 GnRH 、 腺垂 
体分泌的 FSH 和 LH 、 卵巢激素以及子宫内膜均呈现周期性变化（图11-6)。 

1. 月经期月经周期第1〜5天，相当于卵泡期早期 3 由于卵巢内的黄体退化，雌激素和孕 
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图 11-6 月经周期中激素含量和子宫内膜的变化示意图 
GnKH ： 促性腺激素释放激 .索; FSH ;卵泡刺 缴素; LH :黄体生成素 

激素分泌量骤然下降，子宫內膜缺乏性激素的支持，引起子宫内膜功能层的螺旋动脉发生收缩、 
痉挛，造成子宫内膜缺血、缺氧，子宫内膜的功能层失去营养而剥离、出血，经阴道流出，即为经 


血，故称为月经期。 

2. 增生期月经周期第6〜14大，相当于卵泡期晚期。在卵泡分泌的雌激素作用下，子宫 
内膜增厚，子宫腺增多，并不断增长和弯曲，缧旋动脉也增长并弯曲，此期称为增生期。至增生 

期末，卵巢内的成熟卵泡排卵，子宫内膜由增生期转入分泌期 。 

3. 分泌期 月经周期第15〜 2 S 天，即排卵后期，相当于卵巢黄体期。子宫内膜在雌激素作 
用的基础上又受到孕激素的刺激，使内膜细胞体积增大，糖原含量增加，腺管继续增长而变弯 
曲，分泌含糖原的黏液，使子宫内膜进人子宫周期的分泌期。分泌期的子宫内膜可为受精卵的 
植入提供适宜环境。 


(二） P 嵐周期的激索调节 

卵巢的周期性变化是在下丘脑腺垂体-卵巢轴的调控下完成的。在下丘脑 GnRH 的控制 
下，腺垂体分泌 FSH 和 IH , FSH 和 LH 作用于卵巢，朿1激卵泡发育、成熟卵泡排卵、黄体形成以及 
合成雌激素和孕激素，同时卵巢合成的雌激素和孕激素对下丘脑-腺垂体的活动也有反馈性调 
节作用（图11-7) 0 
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图117卵巢功能的调节示意图 
GnRH : 促性腺激素释放 激素; FSH :卵泡刺 激素； LH :黄体生成素 
->促迸-^抑制 



女性在青春期前，下丘脑 GnRH 神经元尚未发育成熟，对卵巢激素的反馈抑制作用敏感性 
较高，因此 CnlUI 的分泌很少，使腺垂体 FS 〗！ 和 U 1 的分泌及卵巢的功能处于低水平状态。至青 
春期，下丘脑 GuRH 神经元发育成熟，对卵巢激素的反馈抑制作用的敏感性逐渐下降， GnRH 的 
分泌增加， FSH 和 LH 分泌也随之增加，卵巢功能开-始呈现周期性变化，表现为卵泡的生长发育、 
排卵与黄体形成，每月一次，周而复始。 

1. 卵泡期在卵泡早期（月经周期第1〜5天），由亍卵泡未发育成熟，雌激素与孕激素分 
泌量少，对垂体 FSH 和 LH 分泌的反馈抑制作用较弱，血中 FSJti 和 LH 表现逐渐增高的趋势。 
FSH 促进颗粒细胞增殖^秀导颗粒细胞中的芳香化酶活性使雌激素分泌量逐渐增加， FSH 还刺 
激颗粒细胞产生抑制素。当雌激素和抑制素分泌达到一定水平时，反馈抑制腺垂体 FSH 分泌， 
使血中 FSH 的水平有所下降（雌激素和抑制素可选择性地抑制 FSH 而不抑制 LII )。 在卵泡晚 
期（月经周期第6〜14天），卵泡逐渐发育成熟，形成优势卵泡，颗粒细胞分泌的雌激素水平持续 
升高，在排卵前一天左右，血中雌激素浓度到达最高值，形成月经周期中雌激素的第一高峰。在 
这一雌激素峰的作用下，下丘脑 GnRH 分泌增强， GnRH 经垂 体门脉 运送至腺垂体，刺激 LH 与 
FSH 的分泌 ，以 LH 的分泌明显增加而形成 LH 峰 （LH surge ) c 雌激素这种促进 LH 大量分泌的 
作用，称为雌激素的正反馈效应。 

2. 排卵 LH 峰是引发排卵的关键因素。在 LII 峰出现之前，由于初级卵母绲胞周围的颗 
粒细胞分泌一种卵母细胞成熟抑制因子 （oocyte maturation inhibitor, OMI) ，使卵母细胞的成熟分 
裂停止于初级卵母细胞阶段。当 LH 峰出现时，卨浓度的 LH 可抵消 0 M 的抑制作用，使初级卵 
母细胞恢复分裂，形成次级卵母细胞和第一极体。随即次级卵母细胞开始第二次成熟分裂，最 
后，次级卵泡 逐渐发育为成 熟卵泡并突出于卵巢表面，形成透明的卵泡小斑（排卵孔 ） c LH 峰的 
出现还能促进卵泡细胞分泌孕激素和前列腺素，孕激素可激活纤溶酶、胶原酶、蛋白水解酶及透 
明质酸酶等，使卵泡壁溶解破裂，前列腺素可促使卵泡壁肌上皮绽胞收缩，这些作周都有助于卵 
细胞从排卵孔排出。 

3. 黄体期排卵后，卵巢周期进人黄体期，卵泡颗粒细胞和内膜细胞分别转化为颗粒黄体 
细胞和膜黄体细胞。黄体细胞在 LI! 的作用下分泌孕激素和雌激素，血中孕激素和雌激素水平 
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逐渐升高，一般在排卵后7〜8天形成雌激素的第一个高峰及孕激素分泌峰。与在卵泡期形成 
的雌激素第一个高峰相比，雌激素第二个高峰升卨的程度略低。由于高浓度的雌激素与孕酮对 
下丘脑和腺垂体的分泌的负反馈抑制作用，抑制下丘脑 GnRII 和腺垂体 LH 和 FSH 的分泌，使黄 
体期 LH 和 FSH —直处于低水平。如果未能受精，在排卵后9 〜 10天，黄体开始退化，雌激素、孕 
激素分泌董逐渐减少，对腺垂体的负反馈作用减弱， FSH 和 LH 分泌又开始增加，于是进入卜_一 
个卵巢周期。 


三、卵巢功能 的衰退 

一般女性性成熟期约持续 30 年， 4 5 ~50岁的女性卵巢功能开始衰退，对 FSH 和 LH 的反应 
性下降，卵泡常停滞在不同发育阶段，不能按吋排卵，雌激素分泌减少，子宫内膜不再呈现周期 
性变化而金人更年期。此后卵巢功能进一步衰退，丧失生殖功能而步入老年期。 

更年期对于女性来说，是指由卵巢功能逐渐衰退到完全消失的一入过渡时期，包括绝经前 
期、绝经期和绝经后期（月经停止1年以后）。在我国 7 更年期平均年龄在％岁左右，大多数在 
44-54 岁间。由于女性更年 期是- 个逐步发展的过程，存在很大的个体差异，目前也有学者认 
为使用围绝经期一词代替更年期更准确。 

进入更年期后，卵巢功能开始衰退 ，卵 巢体积缩小 ，重量 仅为性成熟期卵巢的 1/2 〜 1/3 , 卵 
泡不能发育成熟和排卵，雌激素分泌水平下降。更年期综合征 （climacteric syndrome ) 是指在妇 
女进入更年期后，因卵巢功能逐渐衰退，雌激素水平下降所引起的以自主神经功能紊乱为主的 
一系列症候群，主要表现为以潮热、出汗、易激动、抑郁、失眠、注意力难于集中为主的精神、和经 
症状，伴有心悸、胸闷、皮肤千燥、脱发、骨质疏松、尿频、月经不调、性冷淡等多器官系统的症状。 
更生期虽是女性的自然生理过程，但更年期症状却因人而异，大多数妇女可通过神经内分泌的 
自我调节适应这种变化，不出现自觉症状或仅有轻微症状。但也有少数妇女由于更年期生理与 
心理变化较大，机体不能很快适应，症状比较明显，影响身心健康。极少数症状严重，甚至影响 
生活和工作 Q 

更年期是 人类生 命过程中的正常发展阶段。精神乐观、、情绪稳定是顺利度过更年期最重要 
的心理条件。对于更年期症状严重的妇女应及时到医院进行检查和诊治。 

第三节妊娠与分娩 



妊娠 (pregnancy ) 是指子代新个体的产生和孕育的过程，包 fe 受精、着床、妊娠的维持及胎儿 

的生长。 

(-) 受糈 

受精 ( fertilization ) 是指精子与卵 T 结合的过程，受精的部位在输卵管壶腹部。精子与卵子 
相融合成为受精卵;> 每一个精子和卵子各带23条染色体，受精卵则含有23对染色体，因此具有 
父母双方的遗传特性。 

1. 精子的运行精子射人阴道 后/需 要经过子宫颈、子宫腔、输卵管等几道生理屏障，才可 
以到达受精部位，即输卵管壶腹部。 

(1) 精子在子官颈管的运行 ：了- 宫颈是精子在女性生殖道内要通过的第一个关口，精子在子 
宫颈管的运行与卵巢周期有关。排卵前，在雌激素的作用下，宫颈黏液清亮、稀薄，其中的黏液 
蛋白纵行排列成行，有利于精子的穿行。排卵后的黄体期，在孕激素的作用下，宫颈黏 
稠，黏液蛋白卷曲，交织成网，能阻止精子通过。 
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(2) 精子在子宫腔的运行:除依靠精子本身的运动外，精液中含有很高浓度的前列腺素，可 
刺激子宫收缩，收缩后的松弛造成子宫腔内负压，可把精子吸入宫腔内。 

(3) 精子在输卵管的运行:精子在输卵管的运行主要受输卵管蠕动的影响，这也与卵巢周期 
有关。排卵前，在雌激素的作用下，输卵管的蠕动由子宫向卵巢方向移行，-动精子由峡部运行 
至壶腹部。排卵后黄体期，分泌的大量 孕酮能 抑制输卵管的蠕动。 

正常男性每次射出上亿个精子，但在经过女性生殖道的几个屏障后，只有极少数活动力强 
的精子（一般不超过200个）能到达受精部位，而最后•般只有•个精子与卵子受精，珍成受 
精卵。 


2. 精子获能人类和大多数哺乳动物的精子必 
须在雌件生殖道内停留一段时间，才能获得使卵子受 
精的 能力， 称为精子获能 Upmri capacitation ) 0 睾丸 
产生的精子经过在附睾中的发育，已获得受精能力， 
但由于在附睾和精液中存在一些称为去获能因子的 
物质,它们大多含有糖蛋白，可附着于精子表面，抑制 
精了的 受精能力。精了•进入女性生殖道后，女性生殖 
道中存在的 a - 淀粉酶、 ( i - 淀粉酶、 p - 葡萄糖苷酸酶、 
胰蛋白酶及唾液酸酶，可水解由糖蛋白组成的去获能 
因子，去获能因子的作用被解除，精子 才具有 真正的 
受精能力。精了 •获能 使精了•获得穿透卵子透明带的 



透明带 


卵母细胞 


能力，是精子在受精前必须经历的一个重耍阶段。 图 11-8 精子与卵子相互作用示意图 

3. 顶体反应 获能的精子在输卵管壶腹部与卵①精子与卵子透明带 接触; ②精子发生 
子相遇后，精子头部的顶体外膜与精子细胞膜融合、•顶体反应;③^子穿:明带;④精子 

破裂,形成许多小孔，释放出包含多种蛋白水解酶的 
顶体酶，使卵子外围的放射冠及透明带溶解，这-过 

程称为顶体反应 （狀 •rosomal reaction ) 0 顶体反应是精子在受精时的关键変化，只有完成顶体反 
应的精子才能与卵母细胞融合，实现受精（图精子进人卵细胞后立即激发卵细胞完成第 
二次成熟分裂，并形成第二极体。进人卵细胞的精子，尾部迅速退化，细胞梭膨大形成雄性原 
核 ，并与 雌性原核融合，形成一个具有23对染色休的受精卵。 

(二）着床 

胚胎着床 （ Wplamadon ) 是指胚泡植入子宫内膜的过程。精子和卵子结合的部位虽在输卵 
管，但输卵管处营养贫瘠，远不能满足胎儿发育的需要。子宫内膜富于营养并适合十胚胎发育， 
因此受精卵必须进入子宫内膜才能正常发育。受精后，受精卵借助输卵管蠕动和纤毛推动，逐 
渐运行至子宫腔。受精卵在运行途中 ，不断 进行细胞分裂，约在受精后第2 ~4天，分裂成桑椹 
胚，也称早期胚泡。约在受精后第4〜5夭 ，桑 椹胚或早期胚泡进人子宫腔并继续分裂发育成晚 
期胚泡。进人+宫腔的胚泡会在宫腔内漂浮1〜2天，此时透明带溶解、消失，胚泡从透明带被 
解脱出来并逐渐与子宫内膜接触。在受精后约第5 〜 9天，胚泡内细胞团.的滋养层细胞靠 
近子宮内膜,并黏附在子宫壁上，并通过与子宫内膜的相互作用逐渐进人子宫内膜，至受精 
第11〜12天，胚泡几乎全部植人子宫内膜中（图11-9)。通常胚泡着床部位一般是在子宫底部 
或子宫体的前壁或者后 壁上， 多见于 后壁。有时胚泡着床发生在子宫以外的部位，称为宫外孕， 
最常见的部位是输卵管。 

着床成功的关键在于胚泡与子宫内膜的同步发育与相互配合。胚泡的分化与到达子宮 
的时间必需与子宫内膜发育程度相一致。子宫对胚泡接受的敏感性可分为接受前期、接受期 
和非接受期。只有子宫处于接受期的时候，胚泡才可能着床，这个时期称为着床窗口 （ implan - 
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图11 -9 受精卵的形成、 fe 行及着床示意 E 

tation window ) ，此时子宫环境最有利于胚泡着床。如果胚泡提前或推迟到达子宫腔，这时的 
了-宫内膜不适合受精卵着床和继续发育，也就不可能怀孕。人类的胚胎着床窗口期在月经周 
期的第20~24天。着床窗口的形成，严密地受卵巢激素所控制。子宫内膜在孕激素的刺激 
卜发生蜕膜化，并在雌激素和孕酮的影响下处于接受态。实验发现，大鼠和小鼠去卵巢后，只 
有在给予孕激素后，再给一小剂量雌激素，着床才能发生。如果只给孕激素而不绐予小剂量 
雌激素，胚胎只是游离在子宫腔内 ，+能 着床。除卵巢激素外，前列腺素、组胺、降钥素、多神 
细胞因子和生长因子等也都参与着床窗口开放的分子调控。如果这些调控分子表达异常，将 
可能导致妊娠并发症，如早期着床失败、胚胎不完全侵入，将会引起产前惊厥和血管发生延 
迟等。 

(三）妊娠的维持及激素调节 

正常妊娠的维持主要依赖于垂体、卵巢及胎盘分泌的各种激素的相互配合。受精与着床 
之前，在腺垂体促性腺激素的作用下，卵巢黄体分泌大量孕激素和雌激素，使子宫内膜进人分 
泌期，为妊娠作好准备。如果 受孕， 则在受精后第 6 天左右，胚泡滋养层细胞幵始分泌人绒毛 
膜促性腺激素，并刺激月经黄休转化为妊娠黄体，继续分泌孕激素和雌激素，以适应妊娠的需 
要。胎盘形成后，不仅在母体和胎儿之间可冇效进行选择性的物质交换，而且，胎盘是妊娠期 
间重要的内分泌器官，可分泌大量的蛋白质激素、肽类激素和类固醇激素，调节母体与胎儿的 
代谢活动。 

1 . 人绒毛膜促性腺激素人绒毛膜促性腺激素 （ hCG ) 是由胎盘绒毛组织的合体滋养层细 
胞分泌的一种糖蛋白澈素，分子量为 4 5〜 50 kD ， 由 a 、 p 两个不同亚单位组成。 hCG 的 a 亚单位 
氨基酸残基数量和序列儿乎与 TSH 、 FSH 和 LH 的“亚单位相同，其 P 亚单位的组成也有很大部 
分与 LH 相同，仅在其羧基端有30个氨基酸残基是独特的，因此 W ： G 与 LH 有高度的同源性，生 
物效应及免疫特性也基本相似。 

卵子受精后第6天左右，滋养层细胞开始分泌 hCG ， 到妊娠8 ~ 10周时达高峰，随后分泌逐 
渐减少，到妊娠20周左右降至较低水平，并一直维持到妊娠永-期。在妊娠早期 ACG 刺激月经 
黄体转变成妊娠黄体，妊娠黄体的寿命只有10周左右，以后便发生退缩，与此同时胎盘分泌孕 
激素和雌激素，逐渐接替妊娠黄体的作用3因为 WC 在妊娠早期即出现，所以检测母体血中或 

尿中的 hCG 浓度，可作为诊断早期妊娠的一个指标 3 

2 . 类固醇激素胎盘能分泌大量孕激素和雌激素。胎盘本身不能独立产生类固醇激素，需 

要从母体或胎儿得到前体物质•再合成孕激素与雌激素、 

⑴孕激素:孕激素由胎盘的合体滋养层细胞分泌。胎盘内有活性很强的 3(5- 经脱氢酶，可 
将母体和胎儿提供的孕烯醇酮转变成孕酮。在妊娠期间，母体血中孕酮浓度逐渐升髙，妊娠第 6 : 

周，胎盘开始分泌孕酮 J2 周以后孕酮含量迅速增加，至妊娠末期达到高峰。 
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(2) 雌 激素： 胎盘分泌的雌激素屮,90%是雌三醇，而雌酮和雌二醇则很少。雌三醇的 
合成过程，首先是胎儿肾上腺形成的脱氢表雄酮硫酸盐在肝内羟化为 16 a - 羟脱氢表雄酮 
硫酸盐，然后随血液进人胎盘并脱去硫酸基，经芳香化酶的作用转变为雌三醇。可见•雌三 
醇是胎儿与胎盘共同参与合成的。闪此，检测孕妇血中雌三醇的含量，可反映胎儿在子宫 
内的情况/可用来判断胎儿是否存活。如雌三醇突然降低，则预示胎儿危险或发生宫内 
死 f % 

3. 其他蛋白质激素和肽类激紊胎盘还可以分泌人绒毛膜生长激素、绒毛膜促甲状腺激 
素、 ACTH 、 TRH、GnRH 及内啡肽等。 人绒毛膜生长素 （human chorionic somatomaminotTopin , , hCS ) 
是合体滋养层细胞分泌的单链多肽，含有 1 W 个氨基酸残基，其中％%氨基酸残基序列与人生 
长激素相同 ，故具有生长激素的作用，可调节母 体与胎儿的糖、脂肪和蛋白质代谢，促进胎儿 
生 H 

人类辅劲生殖技 术：人 类辅助生殖技术 （ assisted reproductive technology ， ART ) 是指运用 
医学技术和方法对人的卵子、蜻子、、受精卵或胚胎进行人工操作，以达到受孕的目的，是治 
疗不育症的一种医疗手段。体外受精及胚胎移植 （in vkro fertilization and emb^o transfer, 
IVF-ET) 技术是 g 前世界 Ji 最广为采用的生殖辅助技术，是将母休取出的卵子和经优选诱 
导获能处理的精子置于培养液内使其受精（体外受精），并发育成前期 K 胎后移植回母体 
子宫内发育成胎儿（胚胎移植），然后与正常受孕妇女一样，正常分娩出婴儿。由于胚胎最 
初 2 天在试管内发育 1 所以该技术又称试管婴儿技术，利用体外受精技术出生的婴儿称为 
试管婴儿（见网络增值服务）。 

二.分 娩 

分娩 （ partimtKHi ) 是成熟胎儿及其附属物从母休子宫产出体外的过程。分娩的全过程共分 
为三期，也称为三个产程。第一产程，即宫口扩张期，指从规律的子官收缩开始到子宫颈完全扩 
张，此阶段可长达数小对.，第二产程，即胎儿娩出期，是从子宫颈【 I 完全扩张到胎儿挽出为止，一 
般需要 I 〜2 小时; 第二-产程，胎盘娩出期，在胎儿挽出后10分钟左右，胎盘与子宫分离并排出母 
体，同时子宫肌强烈收缩，压迫血管以防止过量失血。整个过程是通过胎儿和母体间的相互作 
用，调节子宫肌的收缩而完成的。 

在分娩过程中存在正反馈调节，胎儿对子宫颈部的刺激可引起缩宫素 （ 0T ) 的释放和子宫 
底部肌肉收缩增强，迫使胎儿对子宫颈的刺激更强，从而引起更多的 07 释放及子宫的进一步收 
缩，直至胎儿完全娩出为止。 

分娩 是一个 极其复杂的生理过程，子宫节律件收缩是分娩的主要动力。但临产发动的原因 
及确切机制尚不清楚。目前认为多种激素，如糖皮质激素、雌激素、孕激素、缩宫素、松弛素、前 
列腺素及儿茶酚胺等均参与分娩的启动和过程。 

第四节性生理与避孕 

人类生殖功能的维系与男女的性功能密切相关，性功能是人类繁衍和生殖活动的基石。 

一、性成熟 

性成熟 (sexual mature ) 是指生殖器官的形态、功能已发宵成熟以及第 一 性征的发育成熟，且 
基本具备正常的生育能力。青春期是从儿童期到成年期的过渡阶段，也是性功能从不成熟到成 
熟的时期。青春期前，弓其他生长较迅速的器官相比，生殖器官的发育非常缓慢。进入青春期 
后，在内分泌激素的影响下.生殖器官迅速发育成熟，并出现体格形态及第二性征的明显变化。 
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伴随着这些生理变化，心理和行为方面也会出现明显的改变。这些表现与下£：.脑-腺垂体-性，擦 
轴的活动及其他内分泌激素的作用直接相关。 

(-) 男性性成熟 的表现 

1. 男性生殖器官的发育睾丸是最重要的男性生殖器官，在靑舂期前睾丸体积不超过 
3 ml ， 发育 也很+完全。 进人青舂期后，睾丸迅速发育增大，至青舂期末可增至 20 twl 左右。在体 
积增大的同时 ，睾丸 曲细精管氏度、弯曲度也迅速增长，精原细胞不断分裂繁殖，最后发育成精 
子。伴随着睾丸的发育，附睾、精囊腺、前列腺等附属性器官也迅速发育，并分泌液体1与精子混 
合后形成精液。除产生精子外，睾丸还能分泌雄激素，因此，睾丸既是生殖器官，位是内分泌器 
官。 雄激素能直接影响男性的十.殖器官发育及第二性征的出现。 

2. 男性第二性征的出现青舂期阶段，在维激素作用下，开始出现男性第二性征，主 
要表现为骨骼粗壮、肌肉发达有力、长出胡须和阴毛、喉结突出、声音变耝钝等男性特有的 
体貌特征。 

(二） 女性性成熟的表现 . ^ 

1. 女性生殖器官的发育进入青春期庐，在性激素的作用 F 卵巢开始迅速发育，月经初潮 

时，卵巢的重單:仅为成年人的30%，之后继续增大，至~ 18岁时卵巢发育基本成熟。成熟卵 
巢一 方面具有周期性的排卵功能，另一方面还可不断的分泌雌激素、孕激素和少量的雄激素，使 
生殖器官得以迅速发育。子宫在10岁左右丌始迅速发育，18岁时接近成年人水平。子宫内膜 

在卵巢激素的作用下呈周期性的变化，并形成月经。 

2 . 女性第二性征的出现进人青舂期后，随着生殖器官的发育，出现女性第二性征，主要表 
现为乳腺发育、乳房增大、长出阴毛和腋毛、体态丰满、骨盆宽大、声音细润等女性特有的体貌特 
征。第二性征的发育以乳房的发言刃最旦，阴毛出现和乳房发育基本同步，腋毛的出现比阴毛 
晚半年至1年左右。这些身体形态方面的变化具有生理意义，妇女宽大的骨盆对分娩有益，发 
达的乳腺为哺乳所需。 

(三） 性成熟的调节 

青春期是从儿童发育为成年人的重要时期•包括性器官的发育、一殖功能的成熟和第二性 
征的出现，与此 冋时, 体格发育加速，心理和智力发育成熟。青舂期启动一般始于 9 ~ 12 岁’至 
18〜20 岁结束。青春期后 动是一 个复杂的过程，受神经和内分泌因素的调控，井受到遗传、种 
族、社会因素、环境、情绪、营养和疾病等因素的影响。青春期的启动从两个独立的发胄过程开 
始 ■.性 腺功能初现 （gojiadarchc ) 和肾上腺（皮质）功能初现 Udrenarche ) 。 

女性性腺功能初现是指女性迸人青春期后，下丘脑-垂体〃卵巢轴被激活，促使卵巢卵泡发 
育成熟、排卵，产生雌激素，临庆上表现为乳房发育和月经初潮。肾上腺皮质功能也与性成熟有 
关。在青春期前1〜2年，腺垂体 ACTH 分泌增多，使肾上腺皮质雄激素分泌显著增加，这段吋期 
称为肾丄腺（皮质）功能初现。肾上腺皮质雄激素主要为脱氢 表雄飼 、硫酸脱氢表雄酮及雄稀二 
酮。阴毛、腋毛的出现代表肾 h 腺（皮质）功能 初观。 临床上，性腺功能不全的患者，在青春期仍 
有阴毛和腋毛生长，而贤上腺皮质功能低下的患者 I 则 )1 乎没有阴毛和腋毛，说明青春期阴毛与 
腋毛的生长弓肾上腺皮质功能有关，向•与性腺功能可能无明显的依赖性关系。目前认为，性腺 
功能初现和肾上腺功能初现是两个独立的过程，两者之间不存在因果关系。对女也来讲，青春 
期启动主要指卵巢功能被 激活。 

(四）膂看期性发育的异常 f 

青春期性发育的异背是指靑春期生殖内分泌功能粢乱所致的病理生理学变化及临床体征 ， 

包括性早熟和青春期延迟两种: > 

1. 性早熟性早熟是指儿童超前出现青春发育期，进而发育到性成熟的病理状态 c 女性性 
早熟指 8 岁前出现乳房发育，阴毛、腋毛生长，大、小阴唇增大，月经来潮等情况；男性在 9 岁以前 



笔记 
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出现生殖器官明显发育和第二性征者，应考虑为性早熟。性早熟常因中桎神经系统，持别是丁 
丘脑的功能紊乱，促性腺激素分泌过多，刺激性器官过早发育而引起。 

2. 青春期延迟青春期延迟比正常儿童晚 2 〜 3 年或更长时间。青春期延迟的年龄限度并 
无明确的定义 a — 般认为，若女性到 13 岁仍无乳房发育， ]6 岁尚无月 经 来潮；男性超过岁仍 
无任何青春期发育的表现，应考虑为青春期延迟。男性青春期延迟大多有父系家族史，一般多 
有下丘脑 - 垂体功能遗传性缺陷。也有一部分性发育延迟是病理性的，通常是因为内分泌异常， 
染色体畸变，患有慢性病或因跆儿在子宫内的生长发育环境不良引起。 

二、性兴奋与性行为 

当人在精神或肉体上受到有关性的刺激时，性器官和其他相关部位将出现一系歹彳生理变 
化，称为性兴奋 （sexmil exeilation ) 0 性行为 （sexual be —) 主要是指在性兴奋的基础上#女两 
性发生性器官的接触或交講即性交 （sexual intercourse ) 的过程。 

(-) 男性的性兴奋与性行为 

男性性兴奋反应除心理性活动外，主要表现为阴茎勃起和射精。 

1 . 阴茎勃起 阴茎勃起 （ erection ) 是指由于受到性刺激，阴茎海绵体快速充血，阴茎迅速胀 
大、变硬并挺伸的现象 。 阴茎勃起的本质是心理性和外生殖器局部机械性刺激引发的反射活 
动， 其 传出神经主要是副交感舒血管纤维 ，通 过释放共存丁神经元内的乙酰胆碱 和血管活性肠 
肽，使阴茎的血管舒张。副交感神经中还有含一氧化氮合酶 （ NOS ) 的神经纤维， 其末梢释放的 
NO 具有强烈的舒血管效应。此外，降钙素基因相关肽 （ CGRP ) 也可能参与阴茎勃起。 CGRP 的 
作用机制可能与促逬前列腺素释放有关。 

2. 射精射精 （ ejaculation ) 是男性性行为时将精液射出体外的过程，包括移精和排射两步。 
射精是一种反射活动•初级中枢位于腰骶段脊髓。第一步移精，感觉冲动由阴茎龟头的触觉感 
受器传人，经交感神经传出冲动引起输精管和精囊腺平滑肌收缩，将精子移送至尿道，并与前列 
腺、精囊腺的分泌物，即精浆混合，组成精液^第二步排射，阴部神经兴奋，使阴茎海绵体根部的 
横纹肌收缩，从而将尿道内精液射出。射精的同时伴有强烈快感，即性兴奋达到性高潮。在男 
性射 精后的 一段时间内，-般不能再次发生阴茎勃起和射精，称为不应期。不应期的长短与年 
龄和身钵状况等多种因素有关。 

(二） 女性的性兴奋与性行为 

女性的性兴奋反应主要包括阴道润滑、阴蒂勃起及性高潮。 

1. 阴道润滑作用女性在受到性刺激后，阴道的分泌液会增多，使阴道高度润滑。阴道分 
泌液可由阴道流至外阴部，润滑阴道和外阴，有利于性交的进行。 

2 . 阴蒂勃起阴蒂是女性的性感受器之一，阴蒂头部分布有丰富的感觉神经末梢，是女性 
性器官中最敏感的部位。性兴奋时，阴蒂充血、膨胀，敏感性升高，使女性获得性快感并达到性 
高潮。 

3. 性高潮当外阴和阴道受到的刺激达到一定程度时， T 宫、阴道、会阴及骨盆部的肌肉会 
突然出现 S 主的节律性收缩，并伴有一些全身性反应，类似男性射精时的兴奋状态，称为女性性 
高潮。 

(三） 性行为的调节 

人类性行为受中枢神经系统与内分泌激素的调节，也受环境及心理等因素的影响。 

1 . 性行为的神经调节性行力的调节主要是在中枢神经系统的控制下，通过条件反射和非 
条件反射来实现的。例如 J 月茎勃起的基本反射中枢位于腰骶段脊髓，同时受大脑皮层的性功 
能巾枢及间脑、下丘脑的皮层下中枢调节 3 人的精神和心理因素也可干扰性功能中枢的正常活 
动，调节多种递质释放，进而影响阴茎勃起反射的进行。 
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2. 性行为的激素调节 调节性反应的激素主要包括雄激素、雌激素和孕激素。在男性，雄 
激素可刺激性欲，引起鬥发性阴茎勃起。在女性，雌激素也具有刺激性欲的作用。此外，^激素 
有抗动情，降低性欲的作用，缩宫素对两性的性功能及性行为也有明显的影响，因此，性行为与 
多种内分泌激素有关。 

(四）性功能障碍 、 ! 

性功能是一个复杂的生理和心理过程，包括性欲、勃起、性交等多个环节及复杂的心理变！ 

化。性功能障碍 （sexual dysfuncticm ) 是指不能进行正常的性行为或在正常性行为中不能得到性 
满足的•类障碍。性功能障碍可按发病原因分为器质性性功能障碍与功能性性功能障碍两 . 

I 

大类。 

器质性性功能障碍是由于机体臬个器官或系统发生病理改交而引起的性功能障碍。男性 
器质性性功能障碍可因多种因素引起、如垂体或性腺功能减退等内分泌因素；肾上腺皮质或田 
状腺功能异常、心脑血管疾病、肿瘤、血液病以及外伤、手术、药物因素等 D 女性 器质" 生性勿，障 
碍除上述引起男性器质性性功能障碍的神经和内分泌异常外，还有自然绝经、卵巢功淼早衰及 

长期服用避孕药物等因素。 

功能性性功能障碍多数是由于缺乏性知识、精神心理紊乱及环境不迨当引起的。如夫秦双 
方不能把握性活动的规律和方法、对性生活的畏惧、期望信过高或缺乏自信、心 f 创伤及情绪失 
控等。据统 计， 10% 〜 30% 男性勃起功能障碍是心理性的，而 90% 以上女性性兩潮障碍与相神 

性因素有关。 

三、避 孕 

避孕 Uerntmeeption ) 是指采用一定的方法使妇女暂时不受孕。避 f 主要 f 过控制生殖 
过程中以下坏节来达到不受孕的 目的： 抑制精 T 与卵子产生；阻止精子与卵卞结合；使女性 
生殖道内环境不利于精子获能、生存，或者不适宜受精卵着床和发育。针对爻孕=各个环 
节，采 用相 应的阻断或终止受孕的措施，可以达到避孕的目的。目前常用的避孕力法有以 
下 i " L 种。 

1 . 避孕药 主要指类固醇激素类避孕药，包括口服或外用剂型。类固醇激素类避孕药包括 
复合型口服避孕药（雌激素、孕激素）、仅含有孕激素的避孕药、孕激素注射针剂、孕激素皮下埋 

植剂、激素贴剂等。 

2. 屏障避孕法 依赖物理或化学屏障来阻止精子通过，使之不能与卵细胞结合。例如，男 
性使用的避孕套和女性使用的隔膜。 

3. 宫内节育器 宫内节育器是一神直接放置在子宫腔内小 逛器械 ，有多种形状和尺寸。宮 

内节 f 器有含药（激素缓释）和不含药物成分之分。 

4. 自然避孕法 是指那些没有采用机械或药物的避孕方法。如安全期避孕法。 

5. 绝育 是采用手术方法达到永久性不育目的的方法。女性绝育通常采用输卵管结扎术！ 

或黏 堵术； 男性绝育通常釆用输精管结扎术。 、 

理想的避孕方法应该是安全可靠、简便易行的。各种避孕方法有不同的优、缺点，应根据男 

女双方的年龄、健康情况以及生育情况进行选择。 , 

口服避孕药的发明 ：口服 避孕药的主要研发者是美国生殖生物学家 GTeg 0 ryPmCUS 和治疗^ I 
孕的专家 John Locke p 1960 年口服避孕药获得美国食品和药品管理局枇准， 获得公 开应用 ’由于| 
它的高效、方便、价格低廉，受到全世界广大妇女的欢迎。口服避孕药的研制与开发成功，使女 
性掌握了生育的主动权和控制权，是用生理学原理控制人口增长的一次革命，被认为是 20 世纪 
最重要的发明之--（见网络增值服 务）。 

(未辉） 
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思考题 

]. 为什么青春期后女性生殖系统会出现周期性变化？ 

2. 为什么检测血或屎中 hCG 浓度可作为诊断早期妊娠的重要指标？ 

3. 根据所学的生理学知识，解释常用避孕方法的原理。 
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中英文名词对照索引 



a 波阻断 （alpha block) 354 
a 僵直 （ a-rigidity) 339 

- 抗纤溶酶 （ a 2 -antiplasmin ， a 2 - AP) 79 
P- 内啡肽 （ (3-endorphin) 142 

7 -氨基丁酸 （ -細 inobulyric acid, GABA) 288 
7 偎直 （ 7 -rigidity) 338 

i ， 25 -二经维生素 Dt [ 1,25-dihydroxy vitamin D 3 T 1 T 25- 
(OH) 2 D 3 ] 400 

4 期自动去极化 （phase 4 spontaneous depolarization) 103 
5 - 经色胺 （serotonin 或 5 - hydroxy try ptamine , 5 - HT) 2S7 
S - 精 缩宮素 （ 8 -arginine vasotocin, AVT) 387 
11 - 顺型视黄醛 （ 11 -cis retinal) 312 

A.MPA ( a-amino-3 - hydroxy-5-methyl-4- isoxazole propio- 
nate) 受休 2S7 

APUD 细胞 （amine precursor uptake arid decarboxylation 
cell) 190 

C 型納尿 JSfc( C-type natriuretic peptide,CNF) 141 
Ca 2+ - CaM 依 赖的蛋白激酶 （ Ca 2 + / CaM - dependent protein 
kinase, CaMX) 24 

Cajal 间质细胞 （interstitial Cajal cell,ICC) 188 
cAMP 反应元件结合蛋白 （cAMP response element- binding 
protein,CRED) 23 ， 374 

cAMP 反应兀件调节子 （ f.AMP responsa elemfint modulator, 
CKEM) 23 

cAMP 激活的交换蛋白 （exchange protein activated by 
cAMP,EPAC) 23 

Cl _ 转移 （chioride shift ) 175 1 

CO: 解离曲线 （carhon dioxide dissociation curve) 176 

G 蛋白 (G protein) 21 

C 蛋白辆联受体 （G protein - linked receptor) 21 

0 蛋白效应器 （G protein effector) 22 
Hb 氧饱和度 （ oxygen saturation of Hb) 171 
Hb 氣含量 （ oxygen content of Hhj 171 
Hb 氧容量 （oxygen capacity of Hh) 171 
IP 3 受体 (IP 3 receptor. IP^, R ) 23 

LH 峰 （LH surge) 428 

L 型锦电流 （ L- type calcium current, I Ca , L ) 102 

L 型耗通道 （ L，type calcium channel) 45 

N 2 型 ACh 受体阳离子通道 （ACh receptor cation chan¬ 


nel ) 43 

Na +- Cji 2- 交换电流 （ IVa + - Ca 2+ exchange current J Nt .^) ^2 

NMDA 受体 （ N - methyl - D - aspartate receptor ) 287 

P 物质 （substance P ) 288 

PGO 锋电位 （PGO spike ) 359 

ryanodine 受体 （ryanodine receptor , RYR ) 45 

T 型电流 ( T’lype calcium curenl . l ^ j ) 101 

A 

阿片肽（叩 bid peptide ) 142,288 

氨基甲酰血红蛋白 （ carbaminohemoglobin , HHbNHCOOH 或 
HbGOJ 174 

胺类激素 liomiones) 372 
暗电流 （dark current) 314 
暗适应 （dark adaptation) 316 

B 

巴宾斯基征 （babinski sign) 341 
(target) 375 

靶蛋白 （ t-SMARE) 277 
白三烯 （ leukotriene) 413 
白细胞 （ leukocyte ， 或 white blood cell, WBC ) 56 

白细胞三條类 （ leukotricncs ， LT) 372 

^ 细胞湊出 （ diapedesis) 65 
摆渡 （ trafficking) 276 
饱和现 象〔 saturation) 14 

饱中枢 （satiety center) 352 
背侧呼吸组 （dorsal respiratory group ? DRG) L78 
本 能行为 （instincluai behavior) 351 
本体感觉 （ proprioception) 303 
本体感受性反射 （proprioceptive reflex ) 184 

泵电流 （pump current ， ）101 
栗功能 （pump function) 87 
比奥呼吸 （Biot breathing) 178 
比顺应性 （ specific compliance) 157 

闭环系统 （ closed-loop system) 7 
避孕 （con traception ) 435 


437 











边緣前脑 (.nibic forebrain) 351 

边缘系统 (Hmbic system) 351 

边缘叶 (limbic lobe ) 351 

边缘中脑 （limbic midbrain) 351 

编码 （ coding) 297 

变力状态 （ inotropic state) 96 

变温动物 （poikilothermic animal) 223 

表面蛋白 ( peripheral protein ) 11 

表皮生长因子 （ epidermal growth factor,EOF) 201 

波尔效应 （Bohr effect) 173 

泊肃叶定律 （Poiseuilie kw) 118 

勃起 （ crecticm) 434 

搏出量储备 （ stroke volume reserve 、 92 

补呼气量 （expiratory reserve volume, ERV) 161 

补吸气量 （inspiratory reserve volume ? IRV) 161 

不感蒸发（ in&en&ible evaporation) 233 

不完全强直收缩 （hcompleie tetanus) 50 

不显汗 （insensible perspiration } 233 

c 

餐后碱潮 （postprandial alkaline tide) 195 
操作 i 己忆 （ op erant memor y ) 361 
操作式条件反射 Operanl conditioning) 361 
侧连 （side Link) 322 
侧向抑制 （ lateral inhibition) 298 

屋流 （laminar fluw) 11.8 
产热 （ heat production) 231 
产热效应 （ calorigenesis) 393 

长度 - 张力关系曲线 （ kiiglli-tension relationship curve) 49 

长反馈 （ long-loop feedback) 377 

长期调节 （ long-term regulation) 144 

长时程记忆 （ long-term memory) 361 

长时程压抑 （lonp term depression, LTD) 281 

长时程增强 （ long-lerm putefiliation, LTP) 281 

长吸式呼吸 （ apneusis) 177 

投吸中 枢 ( a P neust ic center) 177 

® 激酶 （ enterokinase) 205 

肠泌酸素 （ enterQ-oxymin ) 198 

汤神经系统 （enteric nervous syslem,ENS) 189 

肠嗜络样细胞 （ enlerochromalTin-like cell,ECL cell) 194 

肠 - 胃反射 （ enter。- gastric reflex) 201 

肠 - 膜岛素轴 (entero- insular axis) 406 

肠抑胃素 （ enterogaslrone } 200 


超常期 （supranorroal period ) 39 
超短反馈 （ ultrashort-loop feedback ) 377 
超极化 （liyperpolarization ) 27 

超极化激活的环核苷酸门控阳离子通道 （ 

activated cyclic nucleotide gated cation channel , HCN - ga ¬ 
ted cuhon channel ) 23 

超极化激活的内向离子电流 （ hyperpolarizaiiori - activated in ¬ 
ward ion current , I h 或 1 ⑽ 

超射 （ overshoot ) 27 

超声心动图 （ echocardiogram ) 97 

超速驱动压抑 （ overdrive suppression ) 110 

潮气景 (tidal volume , TV ) 161 

陈 - 施呼吸 （ Cheyne-Stokes breathing) 182 

陈述性记忆 （declarative memory ) 361 

成 分输血 （blood component therapy ) 85 

成瘾 ( addiction ) 354 

惩罚系 统 （ punishment system ) 353 

重摄取 （ reuptake ) 278 

重调定 （resetting )• 136 

重吸收 （ reabsorption ) 129 - 

出胞 （ exocytosis ) 17 ,277 
出血时 间 （bleeding Lime ) 7! 

初长度 （initial length ) 48 
触觉 （ touch ) 303 

触觉 _( tactile sensation threshold ) 303 

触-压觉 (touch- pressure sensation } 303 

传出神经 （efferent nerve) 6 
传导 （ conduction) 36 
传导散热 （liiurmal conduction) 232 
传导性 （ conductivity) 108 

传导性失语症 （conduction aphasia) 365 

传 人侧支性抑制 （ coUateral inhibition) 293 
传人神经 （afferent nerve) 6 
传讯分子 （signaling molecular ) 368 
喘息样呼吸 （ gasping) 177 

喘息中枢 （ gasping center) 177 
自 联性突触 (_serial synapses) 292 

垂体 门脉系统 （ hypophyseal portal system) 379 
垂体腺苷酸环化酶激活肽 （ P ituitai T cyclase activa¬ 

ting polypepLide , PACAP) 3S1. ,406 
雌二醇 （ estradiol, E 2 ) 424 

雌激素替代疗法 （ estrogen replacement therapy ’ ERT ) 426 
雌三醇 （ estxiol , E 3 ) 424 

雌酮 （ estrone ) 424 





刺激 （ slimuliis) 35 

促垂你 区 : （hypophysiotruphic area) 380 
促代谢型受体 （metabotropic receptor; 21 ,287 
促红细胞生成素 （ eryLhropoielin ， EPO) 63 T 416 
促 : 激素 （tropic hormones) 38 \ 

促甲状腺激素 （thyroid slimulaling hormone ,T5H) 381 

促甲状腺激素受体 （ thyroid-sUmulating hormone receptor ， 
TSHR) 396 

促离子型受体 （ionotropic receptor) 20,287 
促眠因子 （sleep promoting factor) 360 
促背上腺皮质激素 （adrenocorticotropic hormone, ACTH) 

381 

促胃液素 （ gastrin) 199 

促胃液素释放妝 （ gas^in- re l easin g peptide, GRP) 199 

促胰酶 素 (pancreozymin , PZ) 205 

催乳索 （pr 山 381 

D 

大细胞神经元 （magnoceilular neuron, MgC) 385 
大小原则 （size principle) 50 
代偿间歌 （com pensalory pause ) 108 

单纯扩散 （simple diffusion) 12 

单个单位平滑肌 〔 singe-unii smooth muscle) 51 
单核细胞 （ monocyte) 65 • 

单收缩 （ twitch) 50 
单通道电流 （single channel current) 33 
单突触反射 （monosynaptic reflex) 290 
单线式联系 （single line connection) 291 
单向传播 （ 叩卜 way conduuiion) 292 

单眼视觉 （monocular vision〉317 
胆的化醇 （chalecalciferol ) 399 

胆碱能神经元 （chdinergic neuron) 285 

0 旦碱能受体 (receptor) 285 
胆碱能纤维 （chdinergic fiber) 285 
胆盐 的肠 - 肝循环 （ en krohepadc circulation of bile salt) 
207 

胆汁 （ bile) 206 
蛋白激酶 （protein kinase) 23 
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蛋白质 （ protein ) 220 

蛋白质 C( protein C,PC) 77 

等长收缩（ isometric contraction) 48 

等长调节 （Komometric regul alion) 96 

等容收缩期 （period of isovolumic contraction) 89 

等容舒张期 〈 period of iwivolumic relaxation) 89 

等渗溶液 （〖 s。-osmotic solution ) 57 

等压点 （equd prasui'e point) 164 

等张溶液 （isotonic solution) 57 

等张收缩 （ isotonic contraction) 4-8 

低常期 （subnormal period) 39 

低密 度脂蛋 H ( W- density lipoprotein ? LDL) 18 

低渗尿 （hypoosmotic urine) 254 

低氧诱导因子 -U hypoxia-inducible factors-1 , HIF-1) 63 

递质共存 （neurotransmitter co-existence) 282 

第二感觉区 （ somatic sensory area H ) 302 

第二信使 （ second messenger) 22 
第二信使学说 （second messenger hypothesis) 374 
第三脑室前腹侧 （anteroventral region of the third ventricle, 
AV3Y) 259 

第一感觉区 （ somat [ c sensory area I ) 301 

酿捕获 （ 加 P) 389 

綱化 （ iodination) 390 

碘锐特 〔 d iodrast) 265 

碘阻滞效应 （ Wolff- Chaikoff effect 〉 397 

电 - 化学驱动力 (electrochemical driving foice) 27 

电-机 械稱联 （electromechanical coupling) 52 

电紧 张电位 （electrolonic potential) 40 

电紧张耦联 （ electrotonically coupled ) 275 

电突触 （electrical synapse) 38 ,275 

电压门控通道 （ voltage- gated ion channel) 13 

电压谢 （voltage clamp) 31 

电阈 （electrical threshold) 188 

叠连 （ rouleaux formation ) 61 

顶连 （ lip link) 322 

顶体反应 （acrosomal reaction) 430 

定比重吸收（ constant fraction reabsorption) 253 

定向突触 （direcled synapse) 275 

定向祖细胞 〔 committed progenitors) 58 

动机 （ motivahon) 3.^3 

动 - 静脉短路 （ arterio-venous shunt) 128 


蛋白激酶 A ( protein Icinase A, PKA) 23 

蛋白激 酶 C ( protein kinase G, PKC) 23 
蛋白激酶 G ( pro lei n ki nase G/PKG) 25 
蛋白鱗酸化 （prolein phosphorylaLion) 23 
蛋白憐酸酶 （protein phosphatase) 23 


动力蛋白 （ dynein) 273 
动脉脉搏 ( arterid pulse) 124 
动脉血压 （arterial blood pressure) 121 



多突触反射 （polysynaplic re-lex) 290 
多纤维总和 （multiple fiber summation) 50 

多形核白细胞 （polymorp lionu clear leukocyte) 65 

E 

儿茶酸胺 （ catecholamine) 286,372 

耳蜗放大器 （cochlear amplirier) 323 

耳蜗内电位 （endocochlear polential ,EP) 323 

耳蜗微音器电位 （ cuulilear niicrophonic potential ， CM) 324 

二碘酷氣酸 （ diiodotyronine, DIT) 390 

二价金属转运体 (divalent metal transporter 1 t DMT1) 215 

二醜甘油 （ (iiacylglyceroi,DG) 22 

F 

发甜 （ cyanosis) 171 

发汗 (sweating) 233 
发汗中枢 （sweating center) 234 
发怒 （ rage) 352 

发生器电位 （generator potential ) 296 

翻正反射 （ righting reflex) 339 
反极化 （reverse polarization) 27 
反馈 （ feedback) 7 

反牵张反射 （inverse stretch refiex) 337 


非弹性阻力 （inelastic resistance) 159 

非特异投射核 （ nomjpeuiJTic projection nudeus) 300 

非特异投射系统 （ nonspecific projeclion system) 301 

非特异 性免疫 （nonspecific immunity) 57 

非条件刺激 （ unconditioned stimulus,US) 360 

非条件反射 （ unconc ^° ne d re fl ex ) 290 

非突 角制生 化学传递 （ non-synaptic chemical transmission) 

非战栗产热 （ nu 【卜 bhivering thermogenesia) 232 

非正视 眼（ ametropia ) 308 

肺表面活性物质 （ pulmonary surfactani ) L 58 

肺换气 （gas exchange in lungs) 152 

肺活量 （ vr ital capacity , VC) 161 

肺扩散容童 （diffusing capacity of lung, D L ) 168 

肺扩张反射 （ pU m ° nar Y i^ation reflex ) 183 

肺毛细血管旁感受器 （ j uxtaca P lIlar y receptor) 185 

)] 市内压 〈 alveolar pressure 或 intrapulmonary pressure) 

肺泡通气量 （areolar ventilation) 163 

肺泡无效腔 〔alveolar dead space) 163 

肺辛张反射 （ pulmnnary stretch reflex) 183 

肺容积 （ puJmcmary volume) 160 

肺容最 （ pulmonary capacity) 161 

肺通气 （ pulmonary ventilation ) 152 

肺逍气量 （ pulmonary ventilation ) 162 

肺萎陷反射 （pulmormry deflation reflex) 18^- 

肺循环 （puimonary circulation) 147 
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感受野 （receptive field) 297 

高渗尿 （ hyperosmotic ； urine) 254 

睾銅 （ testosterone420 

格斗-逃跑反应( fight-flight reaction ) 352 

更年期综合征 （climacteric syndrome ) 429 


肺总 lung capacity,TLC) 162 

分节运动 （segmenlal motilily) 208 

分界膜系统 （demarcation membrane system, DJV1S) 70 

分晚 （ parturition) 432 

分配血管 (distribution vessel) 117 

分压 （partial pressure) 165 

分子伴娘 （molecular chapemne) 26 

分子开关 （molecular switch ) 22 

锋电位 （spike poteniial) 30 

缝隙连接 （gap junction) 37 

缝隙连接通道 （gap junction channel) 38 

辖辕反射 （convergence reflex) 308 

福散式联系 （divergent connet-lion) 291 

辖射散热 （thermaJ radialiorO 232 

辅脂酶 (cdipase) 204 

负反馈 （negative feedback) 7 

负后电位 （negative after- potential) 30 

复极化 •（ repolarization) 27 

复视 （ diplopia ) 317 

副交感神经 （ P aras y m P at ^ et ; e nerve ) 346 

腹侧呼吸组 （ventral respiratory group , VRG) 178 
腹式呼吸 （abdominal breathing) 153 

G 

转栗 （calcium jjutnp 〉 16 

锦触发轉释放 （calcium induced caJcium release,C ICR) 48 

與结合蛋白 (caJcLum- binding protein ， CaBP 或 calbindin) 
24/216,400 

钙三醇 （ oalcitriol) 372,397 

贺释放通道 （calcium release channel) 23 ,45 

耗廣蛋白 （ calmodulin ， CalVf ) 16 

钥调节激素 （ calcium-regulating hormones) 398 

耗调憐酸酶 （ calcineurin) 24 

甘氨酸 （ giydne,Gly) 288 

肝素 （ heparin) 77 

感觉 （ sensation) 295 

感觉器官 （ s^nse organ) 295 

感觉失语症 （sensory aphasia) 365 

感觉投射系统 （sensory projection system) 301 

感觉运动区 （sensorimotor area) 302 

感觉柱 （sensory column) 301 

感受器 (sensory receptor 或 receptor) 6,295 

感受器电位 （receptor poteniUl) 296 


工作记忆 （working memory) 361 

工作细胞 （cardiac working cell) 100 
功能基 ㈥ 组学 （hnciional genomics) 3 
功能性磁共振成像 （ f urictional magnetic resonance imaging, 

fMRT) 363 

功 能佘气 S( residual capacity ,FRC) 161 

孤儿受体 （ orphan receptor) 288 
孤啡肽 （ orphanin) 288 
孤朿核 （nucleus traclns soli tan i r NTS) 134 

氨酸 (dulamic acid 或 glutamaLfi, Glu) 287 
骨传导 (bone ooruiuction) 321 
骨弼素 （ osteocalcin,OC) 416 

骨骼肌牵张反射 （ muscle stretch reflex) 184 
骨泌素 （ osteocrin) 416 
骨桥素 （ osteopontin ， OPN) 416 
骨唾液酸蛋白 （bone sialoprotcin) 416 

骨吸收 （bone resorption) 398 

骨形成 （bone formation) 398 

固醇激素 （ sterol hormones) 372 
固有免疫 （innate immunity) 57 
冠脉血流量 （ coronary blood Qow,CBF) 145 
冠脉循环 （ coronary circulation) 145 
管- 球反馈 （ tubuloglomerular feedback, TGF ) 243 

惯性阻力 （ inertial resistance ) 159 

H 

海人藻酸 （ kainic acid 或 kainate, KA) 287 

何尔登效应 （Haldane effect) 176 
河 脉毒 （ tetrodotoxin ? TTX) 32 
核袋纤维（ nuclear bag fiber) 335 
核链纤维 （nuclear chain fiber) 335 
核受体 （ nuclear receptor) 25 
黑 - 伯反射 （ Hering-Breuer reflex) 183 
恒温动物 （ homeothermic animal) 228 

横桥 （ cross” bridge) 46 

横桥周期 (.cross- bridge cycling) 46 

红系爆式集落形成单位 （ burst formirt S unit-ervthroid 7 BFU-E) 

59 
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红系集落形成单位 (colony funning unit-eiythroid,CFU-E) 

59 

红细胞 （erythrocyte 或 red blood cell, RBC) 56 

红细胞沉降率 （erythrocyte sedimentfLtion rate,ESR) 61 
红细胞凝集 （ agglutination) 80 

宏膜电流 （macroscopicaJ current) 33 

后超极化电位 （after Kyperpolarization potential, AHP) 30 

后电位 （after pole ntial) 30 
后发放或后放电 （after discharge) 291 

后负荷 （ after! oad ) 49 

后去极化电位 （after depolarization potential, ADP) 30 

呼气 （ expiration) 153 

呼气运动 （expiratory movement) 153 

呼吸 （ respiration) 152 

呼吸功 （work of breathing) 165 

呼吸节律 （respiratory rhythm) 177 

呼 吸困难 （ dyspnea) 154 

呼吸膜 （respiratory membrane) 167 

呼吸商 （respiratory quotient, RQ ) 222 

呼吸神经元 （respiratory neuron) 178 

呼吸调整由枢 （pneumotaxic center) 177 

呼吸相关神经元 （ respiratory-related neuron) 178 

呼吸运动 （respiratory moveraenl) 153 

呼吸中枢 （ res P iratory center) 177 

互 感性对光反射 （consensual light reflex) 308 

护骨素 （ osleoprotegerin ,0PG) 416 

花生四稀酸 （arachidonic ac.jfi, AA) 22,372 1 413 

化学感受器 （ cheraoreceptor) 179 

化学感受性反射 （ cliemoreceplor reflex) 136,179 

化学 N 控通道 （ chemical-gated ion channel) 13 

化学性突触 （ chemical synapse) 275 

化学性消化 （ chemical digestion ) 187 

环屋小体 （pacinian corpuscle) 303 

环 - _ 酸鸟昔 （cyclic guanosine monophosphate,cGMP) 22 

环式联系 （ recurrent connection) 291 

缓激肽 （ bradykinin) 141 

换能作用 （transducer function) 296 

黄体期 （ lutea] phase) 423 

黄体生成素 （luleinizing hormone ? LH ) 381 

回避系统 （ avoidance system) 353 

回避性条件反射 （condUioneci avoidance reflex) 361 

回返性抑制 （ rccurrenl: inhibition) 293 

会聚 - 投射理论（ convergence- projeclion theory) 305 

混合微胶粒 （mixed jnicell< J ) 207 


混合性突触 （mixed synapses) 292 
活化区 (active zone) 275 

活化转录因子 - 1 ( activating transcription factor-1 ， ATF1 ) 23 

活性 S ( reac tive ni trog^ii sped es ， RNS) 290 

获得性免疫 （ acquired immunity) 58 

J 

机械门控通道 （ mechanically-g 沿 hi] ion channel) 13 

机械性消化 （ mechanical digestion) 1 

机械阈 （ oiechanicii] threshold) 188 

肌电图 （ electromyogram ,FMG) 356 

肌动蛋白或肌纤蛋白 （ actin ) 的 

肌钥蛋白 {troponin) 46 

肌 I 丐蛋白 C(troponin G r TnC) 46 

肌興蛋白 1 ( troponin I,TnI) 46 

肌钙蛋白 T( troponin T.TnT) 46 

肌间神经丛 （ myenteric plexus) 189 

肌紧张 （ muscle tonus) 336 

肌球蛋白或肌凝蛋白 （ myosin ) 祕 

肌球蛋白轻链 （myosin light chain, MLC) 52 

肌球琴 : R 轻链激酶 （ myosin light chain kinase,MLCK) 24 

肌球蛋白轻链磷酸酶 （MLC phosphatase,MLCP) 53 

肌肉收缩能力 （ contractility) 49 

肌肉素 （ muselin) 415 

肌肉型烟碱受体（ muscle- type nicotinic receptor) 2S5 

肌肉抑制素 （ myostatin) 415 

肌丝滑行理论 （myofilament sliding theory) 46 

肌梭 （muscle spimile) 303,335 

肌源性活动 （myogenic activity) 144 

肌质网和内质网转 ATP 酶 （ sarcoplasmic and endoplasmic 
reticulum Ca 2 + - ATPase, SERCA) 16 
基本电节律 （basal electric rhythm,BER) 188 
基础代谢 （basal metabolism) 227 
基础代谢率 （basal metabolism rate V KMR) 227 
基底神经节 (basal ganglia) 342 

基因表达学说 （ gene expression hypothesis) 374 
激动剂 （ agonist) 283 
激活素 Octivin) 421 
激活态 （ activated state ) 34 

激素 （ hormone) 368 

激素反应元件 （ Hormone response element, HR£) 25 ,374 
激 141 

激肽释放酶 （ kallikrein) 141 
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激肤受体 （Unin receptor) 141 

激肤原 (kirinagen) 141 

极化 (polarizat inn) 27 

急性动物实验 （acute animal ex peri men l) 2 

“ 棘齿作用 ” （ratchet action) 47 

集落刺激因子 （colony stimulating factor, CSF) 67 
集落形成单位 （colony forming unit ， CFU) 59 
集团螺动 （mass peristalsis} 212 

脊髓背根舒血管神经鈐维 （dorsal spinal root vasodilator fi¬ 
ber) 137 

脊髓小 脑( spinucer^bellum) 344 

脊髄休克 (spinaJ shock) 334 
记忆 （ memory) 360 

记忆痕迹 （memory trace) 362 
继发性主 动转运 （ secondaiy active transport) 17 
甲状旁腺激素 （ parathyroid hormone ， PTH) 397 
甲状腺过氧化物酶 Uhyrciid peroxdase,TPO) 389 

甲状線激素 （ thyroid hormones ， TH) 388 
甲状腺激素反 应元件 (thyroid- responsive element,TRE) 39L 
甲状腺激素受体 （thyroM hormone receptor,TR) 391 
甲状腺球蛋白（出 yroglobulin,TC) 389 
甲状腺素 （ thyroxin) 388 

甲状腺素结合球蛋白 （ thyroxine- binding globulin , TBG) 

391 

甲状腺素转运蛋白 （ trarisll^yieua ,TTR) 391 

钟漏通道 leak channel) 28 

假怒 （sham rage) 352 

间接测热法 （indirect cabrimetry) 221 

间接通路 （ indirect pathway ) 342 

间质细胞 （ interstkial ceLl 或 Ley dig cell) 419 

间质细胞刺激素（川 lerstitjal cell stimulating hormone) 385 

减慢充盈期 （Fwriod uf r^lnc^.l Hlliiig) 89 

减慢射血期 （period of reduced ejection) 89 

简化眼 （ reduced eye) 306 

键反射 （tendon reflex) 335 

腱器官 （tendoa organ) 303,337 

奖赏系统 （reward i^sleni) 353 

降钙素 （ calcitonin,CT) 388,397 

降耗素基因相关肢 （caicitonin gene-related peptideXGRP) 
142 

降压反射 （depressor reflex ) 135 

降中波 （dicroLic wave) 124 
降中峡 （dicrotic notch) 124 

交叉配血试验 （ cross-match test) 84 


交感神经 （sympathetic nerve) 346 

交感缩血管紧张 （ sympathetic vasoconstrictor tone) 133 

交互对话（ cross-talk) 19 

交互性突触 （reciprocal synapses) 292 

交互性抑制 （reciprocal inhibition) 293 

交换 （ exchange) 17 

交换体 （ exchanger) 17 

交换血管 （exc hangc vesse]) 117 

胶体渗透压 （colloid osmotic pressure) 56 

胶 质细胞 （glial cell,gliocyLe) 270 

接头电位 （junction potential) 278 

接头后膜 （ po^tjuncliorial membrane) 43 

接头间隙 （junctiunal cleft) 43 

接头前膜 （prejunctional mem b rane ) 43 

节后纤维 （ poslgan 片 lionic fiber) 347 

节间反射 （ reflex) 337 

节律性运动 （ rhythraie mm.emenl：) 333 

节前纤维 X preganglionic fiber) 347 

拮抗剂 （ amagonW) 283 

括抗作用 （antagonistic action) 377 

解稱联蛋白 （uncoupling protein , LCP) 232 

解剖无效腔 （dead space) 163 

紧张 〈 lonus) 132 

-紧张性收缩 (tonic contraction) 201 

近点 （ near point:) 307 

近反射 （near reflex) 307 

近髓 肾单位 （ juxLamedullar>- nephron) 239 
经典条件反射 （classical conditioning) 360 
经通道易化扩散 （ fac 此 atecl diffusion via channe!) 12 
经载体易化扩散 O c 山 1 atecl diffusion via carrier) 14 
晶体渗透压 （crystal osmotic pressure) 56 
精神性发汗 （mental sweating) 234 

精子获能 （sperm capacilation) 430 
颈紧张反射 （ tonic neck reflex) 339 
竞争性抑制 (competition inhibition) 14 

静息电位 （ resting potential ,RP) 27 
静息态 （ resting state) 34 
静纤毛 （ stei-eocilium) 326 
局部电流 （local current) 36 

局部电位 （local puLciitial) 42 
局部反应期 （ local response period) 105 
局部冋路神经元 （ local circuit neurons) 291 

局部神经元回路 （local neuronal circuit) 291 
局部兴奋 （ exc i tat 」 on ) 42 
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菊粉 （ inulin) 264 

阻嚼 （ mastication) 193 

巨核细狍 （ megalcaryacyte) 70 

巨隨细胞 （mac rophage) 66 

聚合式联系 （convergent connection) 291 

觉醒 （ wakefulness) 356 

绝对不应期 （ absolute refractory period ) 38 

K 

抗利尿激素 （ anti 出 uretic hormone, ADH) 140 ,258 

抗凝血酶 （ antilhrombin) 7 7 

柯蒂器 （organ of Corti) 321 

嗦嗽反射 （cough reflex) 1S4 

可感蒸发 （sensible evaporalion) 233 

可塑变形性 （ plastic deformation) 61 

可兴奋细胞 （excitable cell) 38 

空间常数 （ space conslant) 40 

空间方位（ spatial orientation) 329 

空间总和 （ spatial summation) 42 

恐惧 (fear) 352 

控制论 （ cybernetics) 7 

控制系统 （control system) 7 

口腔温度 （ od temperature) 229 

跨壁压 （ pressure) 125 

跨肺压 （transpulmonary pressure ) 155 

跨膜电位 （transmenibrane potential) 26 

跨膜信号转导 〔 Lransmembrane signal transduction) 19 

跨细胞途径 （transcellular pathway) 214 

快波睡眠 （fast wave sleep,F^S) 356 

快动相 （quick component) 329 

快反应细胞 （fast response cell) 100 

快适应感受器 （rapidly adapting receptor) 297 

怯速充盈期 （period of rapid filling) 89 

快速射血期 (: period of rapid ejection) 89 

快通道 （fast channel) 101 

快痛 （fast pain) 304 

快眼动睡眠 （rapid eye movement sleep,REM sleep) 356 
扩散 （ diffusbn) 165 

扩散速率 （diffusion rale, I)) 165 

扩散系数 （diffusion coefficient) 166 

L 

辣锻素 （ capsaicin) 304 


郎飞结 （node of Ranvier} 36 

酪氨酸激酶结合型受体 （ 〖 y ros i ne kinase associated receptor r 
TKAR) 24 

酷氨酸激酶受体 ( tyrosine kinase receplor,TKR) ^ 

雷诺数 number ^ Re} 118 

类固醇激素 （steroid hormones) 372 

冷和薄荷醇敏感受体 -1 ( c °ld an d menthol sensitive receptor 
1 ,CMR1 ) 304 

冷觉 （ cold) 303 

冷敏神经元 （ cold-sensitive neuron) 235 

冷习服 （cold acclimation) 237 

离 体实验 （experiment in vitro) 2 

离子泵 （ ion pump ) 15 

离子通道 （ion channel) 12 

离子通道型受体 （ion channel receptor) 20 

离子选择性 （selectivity ) 12 

i 体视觉 （ stereoscopic vision) 317 

连接蛋白 （ c_iexin) 37 

连接败 （conneding peptide) 402 

连接子 （ connexon) 38 

联合型学习 （associative learning) 360 

联合转运 （ cotransport) 17 

联绝核 （associated nucleus) 300 

链锁式联系 （chain connection) 291 

两点辨别阈 （threshold of two-point discrimination) 303 

量子式释放 （quantal release) 4-4 

临界融合频率 （enticai fusion frequency, CFF) 317 

淋巴系统 （ lymphatic system) 37 

淋巴细胞 （ lymphocyte) 65 

磷酸二酯酶 （ phosphodiesterase,PDt) 22 

磷酸化级联反应 （phusphorylatioji cascade) 23 

憐酸肌酸 （ creatine phosphate, CP) 219 

磷脂酶 A 2 (phospholipase A,, PLA 2 ) 22 

鱗脂酶 C( phospholipase C ， PLC ) 22 

铃隨素 （ bombesin) 199 

流畅失语症 〔fluent aphasia) 365 

硫化氢 （hydrogen sulfide,H.S) 142 
硫脲类（山 iourea homolo^es) 389 
鲁菲尼小体 （Ruffini ending) 303 
滤过 （ filtratUm) 129 
滤过分数 （filtration fraction, FF) 244 

滤过嘆 (filtration membrane) 241. 

滤过平衡 （filtration equilibrium) 245 
滤过系数 （filtration coefficient,K t ) 246 
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氯电流 (chloride current , I a ) 102 

卵巢周期 （ ovarian cycle) 423 

卵母细胞成熟抑制因子 （ oocyte maLuraLion inhibitor ， 
OMI) 428 

卵泡刺激素 (follicle stimulating hormone,FSH) 381 

卵泡期 （follicular phase) 423 
螺旋器 （spiral organ of Corti) 321 

M 

马达蛋白 （motor pralcin) 323 

麦斯纳小体 （ Meissner corpuscle) 303 

脉搏压 （ pulse pressure) 122 

慢波 （slow wave) 18S 

慢波睡眠 （slow wave sleep ^ SWS) 356 

慢动相 （slow component) 329 

慢反应细胞 （slow response cel]) 100 

慢适应感受恶 （slowly adapting receptor) 297 

慢通道 （slow chfmnel) 102 

慢痛 (slow pain) j04 

慢性动物实验 （Tronic animal experiment) 2 

毛细血管后阻力血管 （postcapillary resistance veeeel) 117 

毛细血管前括约肌 （precapiilary sphincter) 117 

毛细血管前阻力血管 （precapilhry resistance vessel) 117 

梅克尔盘 （Merkei disk) 303 

酶联型受体 （ enzyme-linked receplor) 24 

每搏功 （stroke work) 91- 

每搏输出量 （stroke volume) 91 

每分功 (: minute work) 92 

每分输出量 （minute 91 

门冬氨酸 （aspartic acid 或 aspartate,Asp) 287 

门控 (gating) L3 

昧挫琳 (: imidazoline) 286 

迷路紧张反射 （tonic labyrinthine reflex ) 339 

迷走 - 迷走反射 (vagovagal reflex) 198 

迷走神经背核 （dorsal motor nucleus of vagus) 134 

糜蛋白酶 （ chymotrypsin) 205 

糜蛋白酶原 （ chymotrypsinggen) 205 

面容失认症 （ prosopagnosia) 365 

敏感化 （ sensitization) 280 

明适应 （ Hght adaptation) 316 

膜电导 (membrane conductance). 40 

膜电容 （membrane capacitance ， C ra ) 40 

膜电位 (membrane potential) 26 


膜电 ® ( membrane resistance, R m ) 40 
膜盘 （membranous disk) 310 
膜泡运输 （vesicular transport) 17 

膜片甜 （palch clamp) 33 

M 

纳背景电流 （Ma f background current) 101 
钩 - 澳同向转运体 （ sodhim-iodide symporier.NIS) 389 
纳 . 钟系 （ sodium-polassium pump) 15 
钠-钾依赖式 ATP 酶 （ Na + ,K 、 ATPase) 15 
钠尿狀 （natriuretic peptide. NP) 141 

脑 - 肠肽 （ brain-gui peptide) 192 
脑电觉酵 （electroencephalographic arousal) 359 
脑电图 （ electroencephalogram, EEG) 354 
脑啡肤 （ enkephalin) 288 

脑钠尿肤 (brain natriuretic peptide,BNP) 25,141 
脑桥呼吸组 （pontine respiratory group ， PRO) 178 

脑桥 - 外侧膝状体 - 枕叶锋电位 （ PO^to-genioulo- occipital 
spike, PGO spike) 359 
脑缺反应 （brain ibohemia response) 137 
脑源神经营养因子 (: brain - derived neurotrophic factor, BD- 
NF) 273 

内侧颗叶 （ TnftHia] temporal lobe) 363 

内啡肤 （ endorphin) 288 

内分泌 （ endocrine) 368 

内分泌系统 （endocrine system) 368 

内分泌细胞 （endocrine cell) 368 

内分泌腺 （ endocrine gland ) 368 

内呼吸 （iirtenrml respiration) 152 

内化 （ intemalizadon) 18 ,285 

内环境 （internal environment) 5 

内淋巴电位 （endolymphatic potential) 323 

内吗昨肤 （ eruiomorphin) 289 

内皮超极化因子 （ endothelium-derived hyperpolarizing fac¬ 
tor, EDHF) 140 

内皮舒张因子 （ endothelium-derived relaxing factor, 
EDRF) 140 

内皮素 （ endothelin,ET) 141 
内皮素受体 （endothelin receptor, ETR) 141 

内皮缩血管因子 （ endotiielium-derived vasoconstrictor factor, 
EDCF) 141 

内皮细胞 （endothelial cell ， EC) 116 

内生肌肝 （endogenous creatinine) 265 



内向电流 （ inward current ) 30 

内向整流 （inward rectification ) 102 

内向整流钾电流 （inward rectifying potassium current ， 

Iki ) 102 

内向整流钾通道 （ inward rectifier K + channel, I K1 
channel) 101 

内因子 (intrinsic factor) 63,196 
内源性凝血途径 （ inhHnsic! pathway) 74 
内在分泌 （ intracrine) 368 
内脏感觉 （ viscera] sensation) 299 
内脏平滑肌 （visceral smoolh muscle) 5.1 
能量代谢 （energy metabolism) 219 

能置 代谢率 （energy metabolism rate) 221 
逆流倍增 （ countercurxenL raultiplicalion ) 254 

逆向轴浆运输 （retrograde axoplasmic transport) 272 
逆行性遗忘症 （retrograde amnesia) 362 
黏度 （ viscosity) 56 

黏膜下神经丛 （submucosal plexus) 189 

黏液-碳酸氢盐屏障 （bicarbonate barrier) 196 
黏滞阻力 （viscous resistance) 159 

廿烧酸类 （ eieosanoids) 3 7 2 

鸟甘酸环化酶 （ guanylyl cyclase, GC ) 25 

鸟苷酸结合蛋白 （ K^aiiine nucleotide- binding protein) 21 
尿激酶型纤溶酶原激活物 （ urokinase-type plasminogen acti¬ 
vator, u- PA) 78 

尿激酶型纤溶酶原激活物受体（ urokinase-lype plasminogen 
activator receptor 7 u- PAR) 79 

尿素再循环 （ urea recycling) 256 
凝集素 （ agglutinin〉80 
凝集原 （ agglutinogen) SO 
凝血酶 （ thrombin 〉 74 

凝血酶激活的纤溶抑制物 （ thrombin- aclivatable Hbrinolysis 
inhibitor JAH) 76 

凝血酶调节蛋白 （ thrombomodulin ， TM) 77 
凝血酶原酶复合物 （prothrombinase complex) 75 
凝血时 间 （ clotting lime ， CT) 76 
凝血因子（ coagulation factor，* clotting factor) 72 

0 

呕吐 （vo rniting) 204 
網联 （ ccmpling) 390 

P 

排便反射 （defecation reOex ； 212 


排卵 （ ovulalion) 423 - 

排尿 （ michirition) 266 
排尿反射 （micturition reflex) 267 
排泄 （ exception) 247 卜 y» 

旁分泌〔 paracrine) 6,368 
配体 （ ligand) 19 

配体门控通道 （ ligand- gated ion channel) 13 
配子 （ 精子）生成素 （ gametogenous horaione) 385 
喷嘴反射丨 : 知忧 2 ^ reflex) 185 
皮层脊髓束 （corticospinal tract) 340 
皮层脑干束 （ corticobulbar tract) 34Q, : △ 1 

皮层小 脑 （ corticocerebellura) 344 
皮层诱 发电位 （ evo ked cortical potential) , 355 
皮肤温度 （skin temperature) 229 .‘:‘ v . 

皮节法则 （ tlennatomal rule) 305 
皮质醇 （coni sol) 407 

皮质激素运载蛋白 （ iranscortin) 408 
皮质类固醇结合球蛋白或皮质醇结合球蛋白 （ corticosteroid 
binding globulin , CBG) 408 ， 424 
皮质 肾单位 （cortical nephron) 239 
频率总和 （frequency summation) 50 
平後 " 电位 （equilibrium potenUal) 27 ‘ 

平衡感觉 （ equilibrium) 326 

平静呼吸 （ eupnea) 154 

平均动脉压 （ mean arterial pressure) 122 
平均皮肤温度 （ mean skin temperature ， T MS ) 230 

平均体温 （ mean body temperature ， T^.) 230 

平均诱发电位 （ averaged evoked potential) 356 

平台期 (plateau) 102 ； 

葡萄糖的最大转运率 （ maximal rate of transport of glucose) 

252 W 

葡萄 : 糖依赖性促胰岛素多肽 （ glucose-dependent insulinch- 

txopic polypeptide) 406 

葡萄糖转运体 （ glucose transporter,GLUT) 14,404 
普通生理学 （general physiology) 3 、_• 

. J. 

Q 

期前收缩 （premature systole) 107 

期前兴奋 （premature excitation) 107 
气传导 （air conduction) 320 
气 道阻力 （airway resistance) 160 

气胸 （ pneumothorax) 156 

起搏电 流 （pacemaker current) 104 


起搏细胞 （pacemaker cell) 51 

起步细胞学说 （theory of pacemaker) 179 

器宫生理学 （ organ physiology ) 3 

牵涉痛 （referred pain) 305 

牵张反射 （stretch reflex) 335 

前包钦格复合体 (pre-Botzinger complex) 178 

前负荷 (preload) 48 

前馈 (feed- forward ) 8 

前列环索 （ prostacyclin, PGI:) 69 1 140 *414 

前列腺素 （ prostaglandin ， PG) 143,372 ,413 

前列腺素类受体 (prostanoid receptor) 413 

前体细胞 （ precursors) 58 

前庭小脑 （ vestibulocerebellum) 344 

前庭自 主神经反应 （ vestibular aulonoinic reaction) 328 

前胰岛素原 （ preproinsulin) 402 

潜在起搏点 （latent pacemaker) 1 10 

腔分泌 （ solinocrine) 368 

强啡肽 （ dynorphin) 288 

强化 （ reinfurctiiuenl) 361 

强直后增强 （posltetanic jjolentiation ? FTP) 45 ,280 

抢先占领 （ capture) 110 

切率 （shear rate) 119 

亲和力 （ affinity) 374 

亲水激素 （hydrophilic hormone) 372 

亲 B& 激素 （ liormone) 372 

清除率 （clearance raft;, C ) 264 

情景式记忆 （episodic memory) 361 

情绪 (emotiem) 351 

情緒牛 理反应 （emotional physiological reaction) 353 

弯隆下器 （ subfornical organ, SFO) 259 

球 - 管平衡 (: glomerulotubular balance) 253 

球抑胃 素 （ bulbogastrone) 200 

曲张体 (varicosity) 277 

驱 动蛋白 （ kinesin) 272 

屈光不正 （error of refraction) 308 

屈肌反射 （flexor reflex) 335 

躯体剌激素 （ somatotropin〉383 

|g 体感觉 ( somatic sensation) 299 

趋化性 （ chemotaxis) 65 

趋 化因子 （ chemokine) 65 

趋向系统 （ approach system) 353 

趋向性条件反射 （ approach reflex) 361 

去大脑偎直 （decerebrate rigidity) 338 

去极化 （ depolarization) 27 
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去甲肾上腺素 （ norepinephrine，NE 或 noradrenaline, NA } 

139,286 

去皮层僵直 ( decorticate rigidity) 338 

去同步化 （ desynchrorrization) 354 

去氧血红蛋白 (: deoxyhemoglobin) 170 

去抑制 （ disinhibition) 342 

全反型视黄酵 （ all- trans retina】） 312 

“ 全或无 ” （aH or none) 30 

醛固酮 （ aldosterone) 260,407 

_ 固酮诱 导蛋白 （ aldosterone-induced protein) 260 


R 


热喘呼吸 （ panthg) 233 

热价 （ thermal equivalent of food) 221 

热觉 （ wamnlii) 303 

热敏神经元 （ warm-sensitive neuron) 235 
热习服 （h eat accli raation) 237 

热 休克蛋 白 （shock protein ? HSP) 25 
人工呼吸 （ artificial respiration) 154 , 

人类白细胞抗原 （human leukocyte antigen, HLA) 80 
人类辅助生殖技术 （assisted reproductive technology, ART) 
432 

人线毛膜促性腺激素 （ h uman chorionic gonadotropin .hCG) 
424 

人滅毛膜生长素 （ human chorionic somatomammotropin T hCS ) 

432 

人生长激素 （ human growth hormone ， !iGH) 381 

人体生理学 （ human physiology) 1 

妊娠 (pregnancy) 429 

妊娠黄体 （corpus luteura of pr^nancy) 424 

日周期节律 （ circadian rhythm) 351 

绒毛 收缩素 (villikinin) 214 

容量感受性反 receptor reflex) 137 

容量血管 （ capacitance vessel) 117 

容受性舒张 （recepdve relaxation) 202 

溶剂拖曳 （solvent drag) 247 

融合 (fusion) 277 

融合孔 （ fusion pore) 277 

融合现象 （fusion phenomenon) 317 

螺动 （ peristalsis) 194 

蠕动冲 （peristaltic rush) 209 

乳糜微粒 ( chylomicron) 217 

入胞 （ endocytosia) 18 
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S 

二鹏甲腺原氨酸 ( 3 ,5 ,3 ' triiodothyronine , T 3 ) 388 

三鱗酸肌醇 （inositol triphosphate,IF 3 ) 22 

三色学说 （trichromatic theory) 315 

散热 （ hea; loss) 231 

搔爬反射 （scratching reflex) 337 

伤害性感受器 （nociceptor ) 304 

上调 （up regulation) 285,374 

上行抑制系统 （ascending inhibitory system) 359 

射精 （ ejaculation) 434 

射乳反射 （milk ejection reflex) 386 

射血分数 （tjjedicm fraction) 91 

射血期 （period of ventricular ejection) 89 

摄食中枢 （feeding center) 352 

深呼吸 （deep breathing) 154 

深吸气量 （inspiratory capacity ， IC) J61 

神经冲动 （nerve impulse) 2*71 

神经递质 （ neurotransmitier) 282 

神经分泌 （neurocrine 或 neuroseoreMon) 6,368 

神经活性类固醇 （neuroaclive steroid) 290 

神经 - 肌接头 （neuromuscular junction) 43 

神经胶质细胞 （ neurogliocyte) 270 

神经 . 内分泌 - 免疫网络 （ neuroendocrine-immune network ) 
371 

神经牛长因子 （ nen r e growth factor, NGF) 273 

神经肽 （ neuropeptide) 288 

神经 - 体液调节 （ neurohum oral regulation ) 6 

神经调节 （ neuroregulation) 6 

神经调质 （ netiromodulator) 282 

神经系统 （ nervous s y 知 em ) 270 

神经细胞 (: neurocyte) 270 

神经营养因子 （ neurmrophin,NT) 2 7 3 

神经元 （ neuron) 270 

神经元网纟备学说 （theory of neuronal circuit) 179 
神经元型烟碱受体 （ neuron_ type nicotinic receptor) 285 
肾上腺（皮质）功能初现 （ adrenarc ^ e ) 4〗] ， 433 

丨 _ 腺皮质激素 （adrenal cortical hormones 或 adrenocorti- 
coids) 407 

肾上腺素 （ epinephrine，E 或 adrenaline) 139,286 
肾上腺素能受 ^ceptor) 286 
肾上腺素能纤维 （adrenergic fiber) 286 
肾上腺髄质素 （ adrenomedulin ， ADM) 142,412 


肾素 （ lenin) 138 

肾素 - 血管紧张素 - 醛固酮系统 （ renin-angiotensm-aldosle- 
rone system ， RA AS) 260 

肾素•血管紧张素系统 ( renin- angiotensin system ， RAb) 
138 

肾素（原）受体 （（ Pro) renin receptor) 139 

肾糖阈 （renaJ threshold for glucose) 252 

肾 - 体液控制系统 （ renal-body fluid system) 144 

肾小球滤过率 （gJomenilar filLralion rate ， GFR) 244 

肾血浆流量 （renal plasma flow ， KPF) 244 

贤血流童 （renal blood flmv ， RBF) 242 

渗透脆性 （ osmotic fragility) 62 

渗透单位清除率 （osmolar clearance, C Mtn ) 266 

渗透性利尿 （osmotic diuresis) 252 

渗透压 （osmetic pressure) 56 

渗透压 感受器 ( osmoreceptor) 259 

生精周期 （spermatogenic cycle) 419 

生精作用 （ spermatogenesis) 41 9 

生理基因组学 （physiological genomics) 3 

生理盲点 （blind spot) 310 

虫理无效胺 （physiological dead space) 163 

生理学 (: physiology) 1 

生理学实验 （physiological experiment) 2 

生物电 （bioelectricity ) 26 

生物节律 （ biorhythm) 351 

生物体 （ organism) 1 

牛 - 物钟 （biological clock) 377 

生长激素 （growth hormone ， GH) 381 

生长激素结合蛋白 （ GH-binding protein,GHBP) 382 

生长激素释放素 （ ghrelin ) 384 

生长激素受体 （growth hormone receptor,GHR) 382 

生长素介质 （ somatomedin ， SM) 383 - 

生长抑素 （ somatostatin) 199 

生殖 （ reproduction) 419 

失读症 （ alexia) 365 

失活志 （ inactivated ； state) 34 

失算症 （ acalculia) 36 5 

失写症 （ agraphia) 36 5 

失用症 （ apraxia) 365 

时 间常数 （ time constant) 40 

时间总和 （ temporal summation) 42 

食管下括约肌 (: lowp.r esophageal sphincter , LES) 194 

食糜 （ chyme) 194 

食物特殊动力作用 （specific dynamic action of food) 226 
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水孔蛋白-2(39此901^-2,4(5?-2〉249 


视蛋白 （ opsin) 312 

视杆细胞 (rod cel]) 310 

视后像 （ afterimage) 317 

视黄醛 （ retinene) 312 

视交叉上核 （suprachiasmatic nucleus ) 351 

视觉 （ vision) 305 

视觉诱发电位 （ visual evoked potential , VEP) 356 
视敏度 （visual acuity) 316 

视前区腹外侧部 （ventrolateral pireoplic area,VLFO) 359 
视前区 - 下丘脑前部 （ preoptic- anterior hypothalamus area, 
PO/AH) 236 
视网膜 （ retina.) 309 
视野 （visual fleW) 317 
视锥细胞 （cone cell) 310 
视紫红质 （ rhodopsin) 310 

适宜刺激 （adequate slimuiub〉295 
适应 （ adaptation) 297 
室旁核 （paraventricuW nudeus^PVlV) 134 
室周器 （ circumvenlriciil^ir <jrg;-m) 352 
嗜碱性粒细胞 （ basophi]) 65 

嗜酸性粒细胞 （ eosinophil; 65 
收缩末期容程 （encU systolic volume .ESV) 91 
收缩末期压力 - 容积关系曲线 （ end- systolic pressure- volume 
relation T ESPV R.) 99 

收缩期 （ systole) 87 

收缩效能 （performance of contraction) 48 

收缩压 （systolic pressure) ' 122 

受精 （ fertilization) 429 

受磷蛋 白 （ phospholamban, PLB) 132 

受体 （ receptor) 19 

受体介导入胞 （ receptor-mediated endocytosis) 18 

受体酷氨酸激酶 （ receptor tyrosine kinase) 24 
瘦素 （ leptin) 143,414 

舒张末期容积 （ end-diasloUc volume, EDV) 91 

舒张期 （ diastole) 87 
舒张压 （diastolic pressure) 122 
树突棘 （dendritic spine) 271 
双标记水 法 （ doubly labeled water T DLW) 225 

双氯峯闕 （ dihydrotestosterone, DHT) 420 

双嗜性分子 （amphipathic molecule) 10 

双细胞双促性腺激素学说 （ Wo-ceU ， two-gonadotmpm h y - 
pothesis) 424 

双眼视觉 （binocular vision) 317 
水孔蛋白 （ aquaporin , AQP ) 14 


水利尿 （water diuresis) 259 
水通道 （water channel) 14 
睡眠 （ sleep) 356 

|r 页向轴浆运输 （anterograde axoplasmic transport) 272 
顺行性遗忘症 （ m tero g ra d e amnesia) 362 
顺应性 （ compliance) 156 

瞬时受体电位 (: transient receptor potenilal ,TRP) 236 
瞬时外向 电流 （transient oulwurd uurreni,I ta ) 101 
四碘甲腺原氨酸， 3 7 5 ， 3 ’ ， 5'- tetraiodotliyronine, T 4 ) 388 

四乙铵 （ tetraethylammonium ， TEA) J2 
速激肽 （ tachykinin) 288 
随意运动 （ vo]umUii 7 movement) 332 
峻内肌纤维 （ inlrafusa] fiber) 335 
梭外肌纤维 （ extrafusal fiber) 335 
缩胆囊素 （ eholecystokinin, CCK) 201 
缩宫素 （ oxytocin ， OT) 385 
缩合 （ condensation) 390 

T 

肽与蛋 Cl 质类激素 （ P e ph de ancl Protein hormones) 372 
弹啤储器血管 （ wLndke&sel vessel) 117 

弹性阻 力 （ elastic resistance ) 156 

碳酸酐酶 （carbonic anhydrase) 17.^ 

碳酸 & 盐（ bicarbonate) 174 

糖 （ carbohydrate) 219 

糖皮质激素 （ glucocorticoids, CC ) 407 

糖原 （ g]y ⑼ g e 】0 220 , 

特异感觉接替核 （叩 ef ^ c sensory relay nucleus) 300 

特异结合蛋 Q ( specific binding protein) 285 

特异神经能量定律 （kw of specific nerve energy) 298 

特异投射系统 （ specific projection syslem) 301 

特诗性免疫 （specif immunity) 58 

特征频率 （ characteristic frequency, CF) 326 

体感诱 发电位 （somatosensory evnked potential,SEP) 356 

体核体温 （ core temperature ) 229 

体壳体温 （shell temperature) 229 

体腔壁痛 （ parietal pain) 305 

体外受精及胚胎移植 （in viLn) ftirtilizalion and embryo trans¬ 
fer/1VF-ET) 432 
体温 （body lempei'iiture) 229 
体液 (: body fluid) 4 
体液调 节 （humoral regiilatian) 6 
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体 质指数 （body mass index) 221 
调定点 （seL point) 7 
调定点学说 (set point theory) 236 
调节肽 （regulatory peptide) 141 

调制作用 （ modulation) 282 . 

条件刺激 （conditioned slimulus ， CS) 360 
条件反射 （conditioned reflex) 290 
跳跃反应 （hopping reaction) 342 * 

跳跃式传导 （saltatory conduction) 37 

铁蛋白 （ ferriUn 7 Fe-BP) 215 
铁转运蛋 0 l(fcrroportin 1，FPl ) 215 

听觉 （ hearing) 319 

听觉诱发电位 （auditory evoked potential ， AEP) 356 
听域 （hearing span) 319 
听 _(hearing threshold) 319 
通道 （ channel) 12 

通气/血 流比值 （ ventilation/perfusion ratio) 167 

同步化 （synchronization ) 354 

同向转运 Uympcirt) 17 

同向转运体 （ symporter) 17 

瞳孔对光反射 （pupillary light reflex) 308 

瞳孔近反射 （ near reflex of the pupil) 307 

瞳孔调节反射 （ pup 出 ary accommodation reflex) 307 

痛觉 （ pain) 304 

痛苦 （ agony) 353 

突触 传递 （synapdc transmission) 275 

突緻蛋白 （ synapsin) 276 

突触后电位 （ F>slsyuaptic potential) 277 

突触后抑制 （postsynaptic inhibilion) 293 

突触后易化 （ postsynaptic facilitation ) 295 

突触结合蛋白 （ synaptotagmin ) 277 

突触可塑性 （synaptic plasticity) 280 

突触囊泡 （synaptic vesicle) 275 

突触囊泡蛋白 （ v_ SNARE 或 synaplobrevin) 277 

突触囊泡或突触小泡 （synaptic vesicle) 43 

突触前受体 （presynaptic receptor) 283 

突触前抑制 （presynaptic inhibition) 293 

突触前易化 （presynaptic facilitation) 295 

突触融合蛋白 （ syntaxin) 277 

揣流 （turb ulence) 118 

挫黑素 （ meLmonin ， M’r) 387 

吞嗤 （ phagocytosis) 18 

吞咽 （deglutition 或 swallowing) 194 

吞饮 （ pinocylosis) 18 


脱鹏酶 （ iodot>Tosine deiodinase )391 , 

脱氨表雄酮 （ dehydroepiandrosteroiie , DHEA) 420 

脱铁铁蛋 tl (apoferritin) 215 

唾液 （saliva 或 salivary juice) 192 , 

唾液淀粉酶 （salWary amylase) 192 

W 

外分泌 （ exocrine) 368 
外呼吸 （external respiration) 152 
外向电流 （ outward current) 30 
外源性凝血途径 （ extrinsic pathway) 74 
外周化学感受器 (: peripheral ohemoreceptor) 179 
外周静脉压 （peripheral venous pressure) 125 

外周温度感受器 (peripheral thermoreceptor) 235 
完全强直收缩 （ wmpl ete tetanus ) 50 • 

晚光觉或暗视觉（ scotopic vision) 311 
网状结构上行激动系统（助 氏 dcular activating sys- 
lem) 358 

微管结合蛋白 （ microtubule-binding protein) 272 
微胶粒 （ mitielle) 206 

微循坏 （mi GTXJcirculation ) 127 

微终板电位 （ miniature end- plate potential ， MEPP) 44 

维生素 D 受体 （vitamin D receptor,VDK) 400 

位置性眼震颤 （ positional nystagmus) 344 

尾加压素 H (urotensin II , U JI ) 142 

味觉 （ gustation) 330 

味觉性发汗 （gustatory sweating) 234 

味质 （ tastants) 330 

胃肠激素 （gastrointestinal hormone) 190 

胃蛋白酶 （ pepsin) 196 

胄蛋白酶原 （ pepsinogen) 196 

胃黏膜屏瘅 （ gastric mucosal barrier) .196 

胄排空 （gastric emptying) 202 

胃酸 （ gastric; acid) 195 

胃液 （gastric juice) 195 

温度习服 （ thermal acclimation) 237 

温热性发汗 （ tKermd. sweating) 234 

稳态 （ homeostasis) 5 

X 溶质水 （ solute- free water) 266 


X 

吸气 （ inspiration) 153 


吸气运动 (.inspiratory movement) 153 
吸收 （ absorption) 187 
习服 （arcufttfimination §£ acclimatization) 4 

习惯化 （ hftbituadon〉280 
细胞 （ cell) 10 

细胞保护作用 （ cytoprotcction) 196 

细胞和分子生理学 （cellular and molecular physiology) 3 

细胞内液 (intracellular fli]id,l€F) 4 

细胞旁途径 （paracelluhir pathway) 214 

细胞外液 （ extracellular fluid ， ECF) 4 

下调 （down regulation) 285 ,374 

下丘脑 - 垂体 - 勒腺轴 （hypothalamus pituitary target glands 
axis) 377 

下丘脑 - 垂体功能单位 （ hypothalamus- hypophysis unit) 379 
下丘脑调节肤 （hypothalamic regulatory peptides f HRP ) 
289,350,380 ' 

下丘脑 - 腺垂体 - 睾丸轴 （ hypothalamus- adenohypophy3i&- 
testes axis) 421 

下丘脑 - 腺垂体 - 甲状腺轴 （ hypothalamus- pituitary- thyroid 
axis) 395 

下丘脑 - 腺垂体 - 卵巢轴 （ hypollialairiUfe- adenohypophysis- o- 
varies axis) 426 
纤溶酶 (plasmin) 78 

奸溶酶原激活樹 （plasminogen activator) 78 

纤溶酶原激活物抑制物 -1 ( plasminogen activator inhibitor 
type-1, PAI-1) 79 

纤维蛋白 （ fibrin) 74 
纤维蛋白溶解 （ fibrinolysis) 78 

纤维蛋白溶解酶原 （ plasminogen) 78 

纤维蛋白原 （fibd nogen) 74 
腺背 — 憐酸 （adenosine diphosphate , ADP) 219 
腺苷 三憐酸 （adenosine Lriphosphate , ATP) 219 
腺苷酸环化酶 (adcnylyl cyclase, AC) 22 
相对不应期 （relative refractory period) 39 
香草素 （ vanillins) 304 
香草索样受体 （vaniiloid receptors) 304 
消化 （ digestion) 187 
消退 （ extinction) 361 、 

小 G 蛋白 （small G protein) 21 

小细胞神经元 （parvoceliular neuron, PvC) 380 

效应器 (effector) 6 

协同作用 （synergistic effect) 376 

心泵功能储备 92 

心导管术 （cardiac caLheterization) 97 
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心电图 （ electrocardiogram ， ECG) 112 
心定律 （law of the l 化 art) 94 
心动周期 （cardiac cycle〉87 

心房納尿肢 （ aHa] natriuretic peptide,ANP) 25,141,261 

心房收缩期 （period of atrial systole) 88 

心肺感受器 （cardiopulmonary receptor) 137 

心肌收缩能力 (: myocardial contractility ) 96 

心交感紧张 （cardiac sympathetic tone) 133 

心力储备 （cardiac reserve) 92 

心率 （ heart rate) 96 

心麥储备 （heart rale reserve) 92 

心迷走紧张 （cardiac vagal tnnR) 133 

心室充盈期 （period of ventricular filling) 89 

心室功能曲线 （ventricular function curve) 93 

心室僵硬度 （ventricular stiffness ,S V ) 95 

心室收缩期 （period of ventricular systole) 89 

心室舒张末期压力 （ en d-diastolic pressure 7 EDP) 93 

心室舒张期 （period of ventricular diastole) 89 

心室顺应性 (ventricular compliance.C v ) 95 

心室压力 - 容积环 （ pressure- volume loop) 99 

心输出量 （cardiac output) 91 

心血管反射 （cardiovascular reflex) 135 

心血管系统 （cardiovascular system) 87 

心血管中枢 （cardiovascular center) 134 

心音 （heart sound) 90 

心咅幽 （phonocardiogram ) 90 

心指数 （cardiac index) 9 】 

信号网络 （signaling network) 19 

信号转导 （signal transduction) 19 

兴奋 （ excitation) 38 

兴奋 - 收缩耦联 （ excitation- contraction coupling) 47 
兴奋 - 收缩脱辆联 （ excitation- contraction decoupling) 105 

兴奋性 （ excitability) 38 

兴奋性突触后电位 （excitatory postsynaptic potential, 

EPSP) 279 

行波 （travelling wave) 322 
行为觉醒 （behavioral arousal) 359 

行 为性体 温调节 （ behavioral thermoregulation) 235 

性成熟 (: sexual mature) 432 
性功能障碍 （sexual dysfunction) 435 
性激素结合球蛋白 （sex hormone binding globulin, 
SHBG) 420 

性交 （sexual intercourse〉434 
性腺功能初现 （ gonadarche) 433 
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性兴奋 （sexual excitation) 434 
性行为 （sexual behavior) 434 

胸膜腔内压 （pleural pressure 或 intrapleural pressure) 155 

胸 式呼吸 ( thoracic breathing) 153 
雄激素 （ androgen) 420 

雄激素结合蛋白 (androgen-binding protein,ABP) 420 

雄嗣 （ androsterone) 420 

娃嫌二丽 (androstenedione) 420 

嗅觉 （ oifaction) 329 

嗅敏度（也狀 Lory acuiiy) 330 

嗅受体 ( odorant receptor) 330 

嗅质 （ odorants) 330 

悬浮 稳定性 （suspension stabilily) 61 

洗择件 雷 吸收 （selective re absorption) 247 

学习 （ learning) 360 

血分泌 （ hemocrine) 368 

血 - 率屏障 （ blood- testis barrier) 420 

血管活性肠狀 （vasoactive intestinal peptide, VIP) 201，402 

血管紧张素 l-7(angioletiBin 1 7,Ang 1-7) 139 

血管紧张素 1-9( angiotensin 1-9, Ang 1-9) 139 

血管紧张素 I (artgioLensin 1 , Ans: I ) 138 

血管紧张素 D ( angiotensin H ， Ang n ) 138 

血管紧张素 HI lD，Ang 瓜 ） 138 

血管紧张素受 [ 本 （angiotensin receptor, AT receptor) 139 

血管紧张素原 （ angiotftnsimigen) 138 

血管紧张素转换酶 （ angiotensin- converting enzyme , ACE) 

138 

血管紧张素转换酶 2( angiotensin-converting enzyme 2 f AGE2) 

139 

血管内皮生投因子 (vascular endothelial giowth factor ， VEGF) 
68 

血管平滑肌 （ va5CU l ar sm ooth muscle celi ， VSMC) 116 

血管升压素 (vasopressin, VP) 140,258 ,385 

M 管舒缩活动 （ vasomotion) 128 

血管舒张素 （ kallidin) 141 

血管纹 （slria vasmlaHs) 323 

血红蛋白 （ hemoglobin, Hb) 60 J70 

血红素氣合酶 （heme oxygenase,HO) 290 

血浆 （ plasma) 4 ,55 

血浆蛋白 （ plasma proteins) 55 

血量 （ 1 山， 0(] volume) 83 

it 流动力学 （ hemodynamics) I 18 

血流董 （blood flaw) 118 

血 流速度 （blood velocity) 118 


血流阻 力 （blood resistance) 119 
血 - 脑脊液屏障 （ blood-cerebrospinal fluid barrier) 149 
血 - 脑屏障 （ blood-brair. barrier) 149 
血清 （ scrum) 76 
血栓索 类〈 thmrnboxanes/rX) 372 
l3l 栓:院 (ibrnniboxane .TXA 2 ) ! 4 ， 68，413 

血细胞 （blood cells) 55 
血细胞比容皿 toerk) 56 
血小板 （ piatelet ， 或 thrombocyte) 56 
血小板分泌 （ P: ate l et secretion) 68 
血小板聚集 （ platelet aggregation) 68 
血小板黏附 （platelet adhesion) 68 

Jl 小板生成素 （ thrombopoietin, TPO) 70 

血小板释放 （ platelet release) 68 
血小板源生 长因子 （ 士 derived growth factor, PDGF; 
68 

血型 （blood group) 80 

血压 （ blood pressure ) 120 ’ 

血氧饱和度 （ o x yg en saturation of blood) 171 

血氧含量 〈oxygen contenl of blood) 171 

血氧容量 （oxygen capacity oi blood) 171 

血液 (blood:) 55 

血液黏度 （blooH viscosity) 119 

血液凝固 （blood co^ilation) 72 

血液循环 （ bbodcircuktion) 87 

循环系统 （ circulation system) 87 

循环系统平均充盈压 （mean circijlatoiy filling pressure) 

121 

Y 

压觉 （ pressure) 303 
压力感受器 （ baroreceplor) 1.35 
压力感受性反射 ( barorficepior reflex) 135 

压力性利尿 （ pressure diuresis) 144 

亚型 （ subtype) 283 

烟碱受体 （nicotinic receptor,N receptor) 285 
烟碱样作周 （ nicotine- like action) 285 
延迟顺应性 （delayed compliance) 120 
延迟整流转电流 〔delayed rectifier potassium current, l K ) 
102 

延髓头端腹外侧区 （rostral ventrolateral medulla,RVLM) 
134 

延髄尾端腹外侧区 （ cau dal ventrolateral medulla, CVLM) 
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134 

盐皮质激素 （ mineralocorticok3s ， MC) 407 

颜色视觉 （eiolor vision) 314 
眼电图 （ electr<K>euk>gram ， EOG) 356 
眼内压 （ocular tension) 309 
眼震颤 （ nystagmus) 328 
氧合 （ oxygenation) 171 

氧合 血红蛋白 （ oxyhemoglobin , Hb0 2 ) 170 

氧 合血红蛋白解离曲线 （ oxyhemoglobin dissociation curve) 
172 

氧化 （ oxidation) 171 

氧解离 曲线 （ oxygen dissociation curve) 172 

氧利用系数 （utilization coefficient of oxygen) 172 
氧热价 （thermal equivalent of oxygen) 222 
氣债 （oxygen debt) 220 
腰围 （waist circumference) 221 
药物 •• 机 械辆联 （ pha m ] a c oniec hanical coupling) 52 
液态镶嵌模型 （fluid mosaic modei) 10 
液相人胞 （ fluid- phase endocytosis) 18 
腋窝温度 （axillary temperature) 229 
一 侧优势 （laterality of cerebral dominance) 364 

— ^ 雜酷氨酸 （ monoiodotyronine, MIT) 390 
一氧化氮 （nitric oxide,N0) 25 ， 140 

一氧化氮合酶 （nitric oxide synthase ? NOS) 24 
一 氧化碳 （carbon monoxide, CO) 142 ,290 
一氧化碳血红蛋 A ( carbon monoxide hemoglobin 或 carboxy- 
hemoglobin,HbCO) 174 
胰蛋白酶 （ trypsin) 205 
胰蛋白酶原 （ Lrypsinogen) 205 
胰岛素 （ insulin) 402 

膜岛素受体 （insulin receptor,IR) 403 

膜岛素受体底物 （insulin receptor substrate,IRS) 403 
胰岛素样生长因子 （ insulin-like growth factor, IGF) 383 
胰岛素原 （ proinsutin) 402 
膜淀粉酶 (pancreatic amylase) 204 
胰多肽 （Pancreatic polypeptide ? PP) 402 
胰高血糖素 （ glue 咕 on) 402 
膜液 （pancrealio juice) 204 
胰脂肪酶 （pancreatic lipase) 204 
移行性复合运动 （ migrating rnotor complex,MMC) 203 
遗忘 （lose of memory) 362 
遗忘症 （ amnesia) 362 
疑核 （ambiguus nucleus) 134 

乙醜胆碱 （ acetylcholine, ACh) 43 ,285 


乙酰胆碱敏感的钾通道 （ acetylcholine-sensitive potassium 
channel,I K . ACh channel) 103 
乙酰胆碱酯酶 （ acetylcholinesterase) 43 

异长自身调节 （ hetftrometric auLoregulation) 94 

异位起搏点 （ectopic pacemaker) 110 

异相睡眠 （ paradoxical sleep ， PS) 356 
抑胃肽 （gastric inhibitory peptide,GIP) 201 
抑制区 （ area) 337 
抑制素 （inhibin ) 420 

抑制性突触后电位 （ inhibitot^ postsynaplic potential, IPSP) 
279 

易化 （ faciliLation) 292 
易化扩散 （facilitated diffusion) 12 
易化区 （facilkatory area) 337 
因子 X 酶复合物 ， lenase complex 74 

音调定位（咖 d local 彳 ! nation) 326 
应激 （ stress) 40^ 

应激原 （ stressor) 409 

应急反应 （emergency reaction) 412 

营荞性作用 （trophic action) 273 

影像记忆 （iconic memory) 361 

永久记 1 ■ 乙 (remote memory) 361 

用力肺活量 （ forced vital capacity ,FVC) 161 

用力呼气量 （forced expiratory voiunie, FEV) 162 

用力呼吸 （forced breathing) )54 

优势半球 （ dominant: hemisphere) 364 

优勢传导通路 （preferential pathway) 108 

有效不应期 （ effective refractory period ， ERP) 105 

有效滤过压 （ effective filtration pressure ， EFP) 129 

有效肾血浆流量 （effective renal plasma flow) 265 

迁回通路 （circuitous channel) 127 

余气量 （residual volume, RV) 161 

愉快 （ pLeasure) 353 

语义式记忆 （semantic memory) 361 

闽刺激 （threshold stimulus) 35 

阈电位 （ threshold potential ? TF) 36 

阈强度 (threshold intensity) 35 

阈值 （threshold value) 35 

原发性主动转运 (.primary active transport) 15 

原肌球蛋白或原肌凝蛋白 （ tropomyosin) 46 

远点 （far point) 307 

远距分泌 （ telecrine) 6,368 

月经 （menstruatiun ) 426 

月经黄体 （corpus luteum of menstruation) 424 
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月经周期 （menstrual cycle) 426 

允许作用 ( permissive action) 377 

孕酮 （ progesterone ， P ) 424 

孕摊醇 SB ( pregnenolone) 420 

运动单位 （motor unit) 50 

运动辅助区 （supplementary motor area) 303 

运动失语症 （motor aphasia) 365 

运动柱 （motoir column ) 340 

z 

载体 (carrier) 14 

在体实验 （experiment in vivo) 2 

造血 （ hemopoiesis) 58 

造血干细胞 （ hminpo 彳 etic stem cells) 58 

造血 微爿 〈境 (hemopoietic microenvironment) 60 

战栗产热 （shivering thermogenesis) 232 

张力 （ tension) 166 

张力 - 速度关系曲线 （ force-velocity relationship curve) 49 

招募型受体 （ rerni jtment receptor) 25 

蒸发 （ evaporation) 233 

整合（彳 ntegralion ) 134 

整合蛋白 （ integral proLein) 11 

整合生理学 （integrative physiology) 4 

正常起搏点 （normal pacemaker) 110 

正电子发射断 S 扫描 （positron emission tomography, 
PET) 363 

正反馈 (positive feedback) 8 

正后电位 （positive after- potential) 30 

it 视眼 （ emmetropia) 308 

正向定型 (forward typing) 82 

IF- 性变传导作用 （positive dromotropic action) 131 

正性变力作用 （positive inotropic action) 131 

正性变时作用 （positive chronotropic action) 131 

支持细胞 （supporting cell 或 Sertoli cell) 419 

脂肪 (fat) 220 

脂类激素 hormones) 372 
脂联素 （ adiponectin) 143 T 415 
脂质双层 （ lipMbilayer) 10 
直肠温度 （reclai temperature) 229 
直接测热法 （direct calorimetry) 221 
直接通路 ( direct pathway) 342 
直捷通路 （ thoroughfare channel) 128 

止血 (hemostasis ) 71 


质膜妈 ATP 酶（ plasma membrane Ca 2 + - ATPase, PMCA) 16 
质子泵 (proton pump) 16 
致密体 （dense body) 51 

致热原 （ py^g^ 11 ) 236 

滞后现象 （ hysteresis) 158 

中枢 (cenler) 6 

中枢化学感受器 （ centTa l chemoreceptor) 179 
中枢温度感受器 （ 出 ennorefte Pt or ) 235 
中枢延搁 （central delay) 292 

中枢抑制 （ central inhibition) 293 
中枢易化 （ central facilitation) 293 
中心静脉压 （ central venous pressure) 125 

中型多棘神经元 （ medium spiny neuron,MSN) 342 
中性粒 细胞 （ neutrophil) 64 
终板电位 （endplate potential , EPP) 43 

终板膜 （end plate membrane) 43 

终板血管器 （ o r g^ um vasculosum of the lamina terminalis, 
OVLT) 259 

轴浆运输 （axoplasmic transport) 272 ' 

轴突反射 （axtm reflex) 137 

昼光觉或明视觉 （photopic vision) 311 

昼夜节律 (circadian rhythm ) 230 

主动转运 （active transport) 15 

转导蛋白 （ tran S d UC i n ， G,) 314 

转化性研究 （translational research ) 4 

转接蛋 tl ( adaptor protein) 25 

转铁蛋白 （ transferrin) 62 

转运体 （ transporter) 14 

状态反射 （attiLudinal reflex) 339 

锥体夕卜系 （extrapyramidal system) 341 

锥体系 （pyramidal system) 341 

着床 （i mplantation) 430 

着床窗 口 （ implantation window) 430 

着位 （ docking) 277 

姿势 (posture) 334 

姿势反射 （postural reflex) 335 

自动节律性或自律性 (autorhythmicity) 51,109 

自发脑电活动 （spontaneous electrical activity of brain) 354 

自分泌 （ autocrine) 368 

自律细胞 （autorhythmic cell) 100 

自身受体 （ autoreceptor) 284 

自身调节（ autoregulation) 6 

自 体输血 （autologous blood transfusion) 85 

自我刺激 (self- stimulation) 353 
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组织液 （interstitial fluid 或 tissue fluid) 4,129 


自由水重吸收摄 （free - water reabsorption ) 266 

自由水溃除率 （ free- water clearance ? C H0 } 266 

自主神经系统 （autonomic nervous system) 346 

自主性体温调节 （autonomic thermorfegulation) 235 
总和 （summation ) 50 

组胺 （ histamine) 199,287 
组学 (ornics) 

组织换气 （gas exchange in tissues) 152 

组织间液 （interslitial Quid,ISF) 4 

组织型纤溶酶原激活物 （l isaue- type plasminogen activator,t- 
PA) 78 


组织因子 （ tissue factor ? TF) 74 

组织因子途径抑制物 （ tissu€ factor pathway inhibitor, TFPI) 
77 

最大复极电位 （maxirnol repolarizaLion potential) 103 
最大呼气流速 - 容积 （maximum expiratory flow volume , MKFV ) 
164 

最大可听 _ ( maximal hearing th reshoId) 319 
最大随意通气量 （ voluntary ventilation ) 162 


最后公路 （final common path) 334 
最适初长度 Uptimd initial length) 49 


